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1.1. Aproximación a la retinopatía del prematuro 
 
1.1.1. Definición  
 
La retinopatía del prematuro (ROP) es una vitreorretinopatía fibro y 
vasoproliferativa de etiopatogenia desconocida, que afecta a los vasos retinianos en 
desarrollo de los niños pretérmino, generalmente sometidos a oxigenoterapia, y que 
puede regresar completamente o, por el contrario, dejar unas secuelas que van desde la 
miopía hasta la ceguera por desprendimiento de retina.
1,2   
Se presenta en dos fases que se superponen en algún grado: 
1. Una fase aguda (fase retiniana) en la cual se interrumpe la vasculogénesis 
normal y se observa respuesta retiniana a una lesión. Cursa con una primera 
etapa vasoconstrictiva y vasoobliterativa y una segunda vasoproliferativa.  
2. Una proliferación tardía o crónica de membranas hacia el vítreo (fase 
retinovítrea), durante la cual se presentan desprendimientos por tracción de la 
retina, ectopia y cicatrización de la mácula, así como pérdida considerable de la 
agudeza visual. 
 
1.1.2. Magnitud del problema 
 
Se estima que el 65 % de los niños menores de 1.250 g y el 80 % de los menores 
de 1.000 g presenta algún grado de ROP.
3
 La Organización Mundial de la Salud, en el 
¨Programa Visión 2020¨
4
, identificó la ROP como una importante causa de ceguera 
prevenible en niños tanto en los países desarrollados como en los países en vías de 
desarrollo. La ROP es responsable del 15 % de los casos de ceguera en niños en países 
desarrollados.  
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La incidencia de la ROP se asocia a las tasas de supervivencia y a la gravedad del 
proceso sistémico en el recién nacido pretérmino. El grupo CRYO-ROP encontró una 
incidencia global de ROP del 65 %
5
 y el grupo ETROP, cuyo estudio se realiza 15 años 
más tarde, encuentra una incidencia similar, del 68%, pero obtiene mayor incidencia de 
la ROP grave.
6
 Los avances introducidos en las Unidades de Neonatología han influido 
en la distribución de la ROP. La incidencia global permanece estable pero hay un 
aumento de ROP grave entre los más inmaduros y una disminución entre los más 
maduros.
7
 
1.1.3. Historia 
 
La ROP fue descrita por primera vez por Terry a comienzo de los años 40,
1, 2, 8, 9 , 
10, 11
 quien la describió como una ¨forma especial¨ de persistencia del vítreo primario. 
Sin embargo, Owens y Owens
12
 defendían que el sistema hialoideo era normal hasta el 
nacimiento y que la fibroplasia retrolental se desarrollaba tras el nacimiento. Estos 
mismos autores realizaron la primera clasificación de la enfermedad y la catalogaron 
como una retinopatía con proliferación neovascular que era la causante del 
desprendimiento de la retina y de las membranas retrolentales típicas. A medida que se 
conocían mejor la patogenia y las manifestaciones clínicas de la enfermedad, se adoptó 
como normal el término retinopatía del prematuro.  
A principios de los años 50, al observar diferencias en la incidencia de la 
enfermedad entre los hospitales que usaban diferentes concentraciones de oxígeno, se 
empezó a relacionar la administración de oxígeno suplementario en estos niños con el 
desarrollo de ROP. Estos hallazgos apuntaban al oxígeno como responsable de la 
enfermedad. Aquí destacan los trabajos de Kinsey,
13, 14
 que llevaron a la práctica una 
reducción de oxigenoterapia en el cuidado neonatal. Tras restringir el oxígeno, 
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disminuyó claramente la incidencia de ROP. Sin embargo, se observó un incremento del 
daño cerebral y de la mortalidad de estos niños, sin llegar a desaparecer las etapas 
terminales graves de la ROP.
15
 A finales de los años 60 y principios de los 70 se 
empieza a extender el uso de la gasometría arterial en las Unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales, lo que permite una mejor documentación de la oxigenación de la 
sangre. 
16
 
A partir de los años 70 se hace patente que el oxígeno no es el único factor de 
riesgo de ROP. Se consideraron como factores de riesgo los siguientes: carácter 
inmaduro de la retina y otros órganos, déficit de la vitamina E, hiperoxia, hipoxia, 
hipercapnia, acidosis, sepsis, etc. Con el perfeccionamiento y el desarrollo de las 
técnicas de cuidados intensivos neonatales, la supervivencia de prematuros cada vez 
más inmaduros fue aumentando, desde un 8 % en la década de los 50 hasta un 74% en 
los últimos años. 
17
 
En los años 80 se propone una Clasificación Internacional,
18, 19
 posteriormente 
revisada en 2005,
20 
 la cual cumple un papel importante en el manejo de la ROP ya que 
unifica la metodología y permite múltiples estudios randomizados sobre el tratamiento 
de esta enfermedad. El primero de ellos, el Estudio Multicéntrico de la Crioterapia para 
la ROP (CRYO-ROP)
21
, define una nueva etapa en la prevención del desprendimiento 
de retina, demostrando una reducción de los resultados desfavorables en la denominada 
retinopatía umbral usando la crioterapia. Esta técnica, efectiva pero traumática, fue 
mejorada en los años 90 con la introducción del láser. En el año 2003, otro estudio 
randomizado, el Estudio Precoz de la Retinopatía de la Prematuridad (ETROP)
22
, 
demostró mejores resultados aplicando el tratamiento con láser en una fase menos 
evolucionada de la enfermedad, la denominada retinopatía pre-umbral de alto riesgo 
(tipo I). En los últimos años, ha crecido también el interés por el factor del crecimiento 
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endotelial vascular (VEGF). En 2011 se publicó el primer estudio multicéntrico 
randomizado sobre el uso de bevacizumab en la ROP, denominado BEAT-ROP 
Cooperative Group (Bevacizumab Eliminates the Angiogenic Threat of Retinopathy of 
Prematurity).
23
 Actualmente el láser sigue siendo la primera elección en el tratamiento 
de ROP. 
1.1.4. Fisiopatología 
 
 La vascularización de la retina se inicia antes de la semana 14 de gestación de una 
forma centrífuga desde la papila hacia la periferia de la retina. La vascularización de la 
retina nasal se completa hacia la semana 32 de gestación mientras que la de la retina 
temporal se completa entre las semanas 37-40 de gestación.
24
  
 Se ha demostrado que la vascularización de la retina se realiza en dos fases.
25
 Una 
fase precoz, denominada ¨vasculogénesis¨, que se inicia antes de la semana 14 de 
gestación y se completa en la semana 21 de gestación; durante esta fase las células 
precursoras vasculares de origen mesenquimal salen del nervio óptico y forman las 
cuatro arcadas vaculares principales en la retina posterior. Este proceso es 
independiente del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF). La fase tardía, la 
angiogénesis, es la responsable del aumento de la densidad de los capilares en el polo 
posterior, de completar los vasos superficiales de la retina periférica, de la formación 
del plexo profundo y de los capilares peripapilares radiales. Esta fase parece ser 
regulada por al menos dos factores, el VEGF y el factor de crecimiento insulinoide 
(IGF-1). El VEGF es secretado por los astrocitos de la retina avascular y se produce en 
respuesta a la hipoxia fisiológica de la vida intrauterina y el IGF-1 es principalmente de 
aporte exógeno, desde la placenta y el líquido amniótico, es un factor independiente del 
oxígeno y es permisivo de la acción del VEGF. Si los niveles de IGF-1 están 
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disminuidos, no se lleva a cabo la vascularización normal de la retina a pesar de niveles 
normales de VEGF. 
 La alteración en la regulación de los factores angiogénicos ha sido relacionada 
con la etiopatogenia de la ROP.
26, 27
 Después del nacimiento prematuro existe una 
hiperoxia retiniana respecto al ambiente intrauterino, acentuada en muchas ocasiones 
por el aporte extra de oxígeno debido a su inmadurez pulmonar, lo que podría disminuir 
la producción de VEGF. Por otro lado, también disminuyen los niveles de IGF-1, dado 
que su aporte era exógeno desde la placenta y el líquido amniótico. Todo ello provoca 
que se detenga la vascularización de la retina. Posteriormente, a medida que el ojo se va 
desarrollando, las demandas metabólicas se ven incrementadas, y el área de la retina 
inmadura no perfundida sufre hipoxia, produciendo VEGF de forma patológica. Esto 
provocará que se complete la vascularización de la retina de forma diferida pero normal 
o, por el contrario, que los factores angiogénicos actúen de forma incorrecta provocando 
una vascularización anómala, que en los casos más severos puede conducir a fibrosis 
retiniana y desprendimiento de retina (Figura 1). 
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Figura 1. Papel etiopatogénico del VEGF. 
A. El desarrollo normal de los vasos está estimulado por la producción de VEGF. B. En la 
primera fase, la exposición a hiperoxia relativa después del nacimiento interrumpe el gradiente 
fisiológico de hipoxia en la retina inmadura, provocando la disminución de VEGF, con la 
consiguiente vasoconstricción vascular y cese del crecimiento vascular. C. Según aumenta la 
demanda metabólica de la retina en desarrollo, las regiones no perfundidas sobreproducen 
VEGF. D. La neovascularización se produce en respuesta a la sobreproducción de VEGF 
(tomado de Chow LC et al.
22
). 
 
La generación de radicales libres también podría influir en el desarrollo de la 
ROP y en las dos fases descritas anteriormente. Un radical libre es una molécula capaz 
de existir independiente, con uno o dos electrones. Por ejemplo, el oxígeno tiene dos 
electrones no pareados. Los radicales libres pueden donar o quitar electrones a otras 
moléculas para estabilizarse. Con esto pueden dañar las estructuras químicas de las 
moléculas con las cuales reaccionan, como por ejemplo ADN, proteínas y membranas 
lipídicas no saturadas. Algunos estudios sugieren que esto podría dañar los vasos 
retinianos en desarrollo y asimismo contribuir al desarrollo de ROP.
28
 Junto con la 
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enfermedad pulmonar crónica y las hemorragias intraventriculares, la ROP se considera 
como una de las ¨enfermedades del prematuro por radicales libres¨.
29
  
 
 
1.1.5. Clasificación 
 
El grado de severidad de ROP viene determinado por los criterios de la 
Clasificación Internacional (ICROP) publicada por primera vez en 1984, cuya segunda 
parte aplicada al desprendimiento de retina salió en 1987 y la cual en 2005 fue revisada 
nuevamente.
18, 19, 20 
La ICROP es la clasificación más empleada en la actualidad. 
Según la ICROP la retinopatía se clasifica en 5 grados. En el mismo ojo pueden 
persistir varios grados y se nombra por el más grave. Además, se debe tener en cuenta la 
zona de la retina (Figura 2) donde se desarrolla la retinopatía y la extensión de la 
misma; todo ello junto con las características de los vasos del polo posterior nos 
indicará la gravedad de la retinopatía y la necesidad del tratamiento.   
 
 
Figura 2. Representación de la retina del ojo derecho (RE) y del ojo izquierdo (LE) en sectores 
horarios y dividida por zonas (tomada de The International Classification of Retinopathy of 
Prematurity Revisited
20
). 
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Gravedad: 
Grado 1. Línea de demarcación: una línea fina blanca, compuesta por células 
fusiformes que han sufrido hiperplasia, que separa la retina vascular de la avascular. 
Grado 2. Cresta monticular: un engrosamiento de la línea de demarcación, que se 
correlaciona con un incremento de la hiperplasia característica del estadio 1, con 
proliferación de las células endoteliales en la línea blanca y formación de ¨shunts¨ 
arteriovenosos en esta zona; los vasos posteriores a la cresta aparecen congestivos. 
Grado 3. Proliferación fibrovascular extrarretiniana: crecimiento de tejido vascular del 
borde más posterior de la cresta. 
Grado 4. Desprendimiento de retina subtotal: el mecanismo fundamental es traccional, 
pero puede ser exudativo o mixto. 
- 4A. Sin afectación foveal. 
- 4B. Con afectación foveal. 
Grado 5. Desprendimiento de retina total con formación de embudo: se puede 
subclasificar según la apertura anterior y posterior.  
 
Localización: 
Zona I. Es un círculo cuyo radio es dos veces la distancia entre la papila y la fóvea. 
Zona II. Comprende un cinturón de retina desde el límite de la zona I hasta la ora 
serrata nasal en el meridiano horizontal. 
Zona III. El espacio semilunar restante, por afuera de la zona II. 
 
 Extensión: 
Se contabiliza en cada ojo según sectores horarios de retina afectada. Cada sector 
equivale a 30º.  
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Enfermedad ¨plus¨ es un término que se refiere a la dilatación y tortuosidad de los 
vasos del polo posterior, que posteriormente puede provocar la congestión vascular del 
iris, la rigidez pupilar y la turbidez vítrea. El grupo ETROP define la enfermedad ¨plus¨ 
como la dilatación y tortuosidad de los vasos sanguíneos retinianos posteriores que 
afecta al menos a dos cuadrantes del fondo del ojo. En la revisión de la ICROP se 
introdujo el concepto de enfermedad ¨pre-plus¨, que indica la presencia de vasos más 
tortuosos y dilatados de lo esperado en el polo posterior pero sin llegar a las 
características de enfermedad ¨plus¨.  
 
Además, se introduce el nuevo concepto de la ROP agresiva posterior, una forma 
más agresiva en la que puede presentarse la enfermedad, la cual se caracteriza por su 
localización sobre todo en la zona I aunque puede ocurrir también en la zona II 
posterior.
20 
Los vasos retinianos en el polo posterior presentan un aumento de la 
dilatación y de la tortuosidad en todos los cuadrantes, el cual no es proporcional con 
respecto a la retinopatía en la periferia. Los shunts aparecen entre vasos intraretinales y 
no solamente en la unión entre la retina vascular y la avascular. Además, la ROP 
agresiva posterior no suele seguir el estadiaje típico, sino que existe una proliferación 
extrarretiniana sin cresta monticular.  
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1.1.6. Regresión de la ROP 
 
La regresión de la ROP se caracteriza por disminución del estadio evolutivo y/o 
crecimiento de los vasos en la retina más periférica. Aunque la ROP activa puede 
involucionar sin que progrese a desprendimiento retiniano, pueden permanecer secuelas 
de la enfermedad. Estas secuelas han sido agrupadas según la ICROP en cambios 
posteriores y periféricos, ambos con componentes vasculares y retinianos (Tabla 1).
20 
Tabla 1 Cambios en el fondo del ojo después de la regresión de ROP. 
Cambios periféricos 
A. Vasculares 
Vascularización incompleta 
Ramificación vascular patológica 
Vasos telangiectásicos 
B. Retinianos 
Cambios pigmentarios 
Cambios de la interfaz vítreo-retiniana 
Adelgazamiento retiniano 
Pliegues periféricos 
Degeneración en forma de enrejado 
Desprendimiento regmatógeno 
Cambios posteriores 
A. Vasculares 
Tortuosidad 
Enderezamiento de los vasos en la arcada temporal 
Disminución del ángulo de inserción de las arcadas temporales 
B. Retinianos 
Cambios pigmentarios 
Distorsión y ectopia macular 
Pliegues maculares 
Cambios en la interfaz vítreo-retiniana 
Arrastre de la retina sobre la papila 
Desprendimiento regmatógeno 
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Las complicaciones más graves de la ROP en regresión son sin duda el 
desprendimiento de retina tardía y el glaucoma de ángulo cerrado.
30, 31
 La incidencia de 
la ambliopía precoz y la del estrabismo también son mayores en los casos de ROP en 
regresión, aumentando conforme se hace más posterior la zona de la ROP y cuanto más 
grave sea el estadio.
32, 33
 El 20 % de los lactantes prematuros con un peso inferior a 
1.250 g presenta miopía en los dos primeros años de vida, y cuanto menor sea el peso al 
nacer, mayor será la probabilidad de que la padezcan.
 34
 Además, en los casos de ROP 
remitida, se describe un incremento en la miopía, el astigmatismo y la anisometropía en 
relación directa con la gravedad de la retinopatía.
33, 35
 Se desconoce el mecanismo 
exacto de los errores refractivos en pacientes prematuros con ROP. Fletcher y 
Brandon
36
 indicaron que podría deberse a un alargamiento del globo ocular, a una 
alteración del cristalino, de la curvatura de la córnea o bien a una combinación de estos 
factores. 
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1.2. Protocolos de cribado 
 
Se desconoce con exactitud la patogenia de la ROP pero se dispone de un 
tratamiento, la fotocoagulación de la retina avascular, que si se realiza en el momento 
adecuado consigue modificar la evolución natural de la enfermedad en un alto 
porcentaje de los casos. De todo esto viene la necesidad de establecer protocolos de 
cribado en las Unidades de Neonatología para detectar los prematuros con riesgo de 
desarrollar una retinopatía grave que puedan precisar tratamiento. 
Los protocolos de cribado se deben ir revisando y adecuando a las características de 
la población de cada Unidad de Neonatología. Algunos países tienen guías de actuación 
a nivel nacional. En España, cada Unidad de Neonatología tiene establecidos sus 
propios programas de cribado en función de las características de su población (Tabla 
2). 
 
Tabla 2 Programas de cribado de la ROP.
37
 
 
Población a estudiar Primer control FO 
Estados Unidos 
- RN PN < 1.500g o EG ≤ 30s 
- RN PN 1.500-2.000 o EG > 30s con 
curso clínico inestable 
31-34s postmenstrual 
Reino Unido 
- RN PN≤ 1.500g o EG ≤ 31s EG<27s – 30-31s 
postmenstrual 
EG 27-31s – 4-5s de 
vida 
España 
- RN PN 1.500g o EG ≤ 32s 
- RN con EG>32 s y pn 1.500-2.000 
con curso clínico inestable 
4-5s de vida 
Hospital La Paz, Madrid -  RN PN 1.250g o EG ≤ 32s 4s de vida 
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La inclusión de los factores de riesgo de ROP puede ser útil en la selección de los 
niños para la exploración oftalmológica y la identificación de los prematuros con riesgo 
de intervención. Los estudios en animales han demostrado la relación entre los niveles 
bajos de IGF I asociados al bajo peso al nacimiento y el desarrollo de ROP severa. 
38, 39, 
40, 41 
El algoritmo WINROP (peso al nacimiento, IGF y la ROP neonatal) se ha 
desarrollado en Suecia para la evaluación del riesgo de ROP severa que necesitaría 
tratamiento, basándose en estos dos parámetros.
42
 Diversos estudios han demostrado 
que este algoritmo puede identificar los prematuros que estén en riesgo de ROP 
severa.
43, 44
 Últimamente se ha usado el algoritmo WINROP junto al screening de ROP 
para predecir el desarrollo de la ROP de alto riesgo (Tipo I), con el objetivo de reducir 
el número de exploraciones.
45
 
 
Además, se ha publicado un nuevo sistema de puntuación de la gravedad de ROP 
(ROPScore), que aplicado a las 6 semanas de vida predice el acontecimiento de la ROP 
en cualquier estadio o en el estadio severo (definido por ETROP
22
) en niños prematuros 
con muy bajo peso al nacimiento. El sistema está basado en las siguientes variables: PN 
(peso al nacimiento), EG (edad gestacional), la proporción de la ganancia de peso en la 
sexta semana de vida (el peso en la sexta semana menos el PN, dividido entre el PN), el 
uso de oxígeno durante la ventilación mecánica, y la necesidad de transfusiones 
sanguíneas desde el nacimiento hasta la sexta semana de vida. La puntuación se define 
mediante una regresión lineal de cada variable con respecto a la enfermedad ROP
46
 
(Figura 3). 
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PN (peso al nacimiento) en gramos 
EG (edad gestacional) en semanas 
TRANSFUSIONES SANGUÍNEAS (hasta 
la sexta semana de vida) 
OXÍGENO DURANTE LA 
VENTILACIÓN MECÁNICA 
PESO EN LA SEMANA 6 DE VIDA 
1.000 
28 
1 
 
1 
 
1.400 
 
Usa el peso al nacimiento en g. 
Usa la edad gestacional en semanas 
Usa 0 para ninguna o 1 si el niño ha 
tenido alguna transfusión sanguínea 
Usa 0 para ninguna o 1 si el niño ha 
tenido terapia con oxígeno 
Usa el peso en gramos medido al final de 
la  sexta semana de vida 
PROPORCIÓN DE GANANCIA DE PESO 
/PN 
0,4 Cálculo automático / Dejar sin rellenar 
Puntuación ROP (ROPScore) 16,9 Cálculo automático / Dejar sin rellenar 
A mayor puntuación de ROP = Mayor riesgo de desarrollar ROP. 
El punto de corte para cualquier estadio de ROP = 11 y para el estadio severo de ROP = 14,9. 
VPN (valor predictivo negativo) = 93 % para falta de riesgo de desarrollar cualquier grado de 
ROP y 99 % para no desarrollar el estadio severo de ROP.  
VPN = la probabilidad del paciente con una puntuación de ROP por debajo de 11 de no 
desarrollar ningún estadio ROP. 
VPN = la probabilidad del paciente con una puntuación de ROP por debajo de 14,5 de no 
desarrollar el estadio severo de ROP. 
Figura  3 Calculador de la puntuación ROP en Excel para la práctica clínica. (Tomado y 
traducido de GU Eckert et al.
46
 ) 
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1.3. Factores de riesgo y su prevención 
 
La retinopatía del prematuro aparece condicionada por tres factores fundamentales: 
la inmadurez, la acción del oxígeno y factores tisulares. 
1.3.1. Bajo peso/inmadurez 
 
Actualmente la inmadurez, el bajo peso al nacimiento y la menor edad 
gestacional se consideran los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de 
ROP. 
47
 Algunos estudios concluyen que el bajo peso al nacimiento es el único factor 
independiente que influye en la aparición de esta patología. 
48, 49
   Sin embargo, este 
factor no es una condición suficiente para el desarrollo de la ROP, ya que entonces 
todos los prematuros con bajo peso al nacer desarrollarían ROP. 50  
1.3.2. Oxigenoterapia 
 
La experiencia con lactantes humanos en la década de los cincuenta ha 
demostrado que los niveles elevados y prolongados de oxígeno en sangre son uno de los 
motivos por los que los vasos retinianos en formación se obliteran.
 51, 52
 El no haber 
podido establecer una relación directa entre el nivel arterial de oxígeno y el desarrollo 
de una retinopatía 
53, 54, 55, 56
 ha llevado a cuestionar el ¨dogma del oxígeno¨.
57
 La ROP 
se ha descrito en prematuros que nunca han recibido oxígeno y en aquellos con 
enfermedad cardíaca cianosante. 
58, 59, 60 
No se han encontrado efectos positivos de la 
vigilancia constante del oxígeno con métodos como el pulsioxímetro, excepto en los 
niños de mayor peso.
61
 
Según otros autores el oxígeno no tiene un papel patogénico en la ROP, sino la 
isquemia retiniana periférica, que desencadenaría la producción de los factores 
angiogénicos por parte de esta retina.
62
 Basándose en esta teoría se ha propuesto  la 
administración terapéutica del oxígeno suplementario con el objetivo de disminuir el 
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estímulo hipóxico para la neovascularización.
63, 64, 65
 Se diseñó el estudio «STOP-ROP» 
(Supplemental Therapeutic Oxygen for Prethreshold Retinopathy of Prematurity), cuya 
hipótesis de trabajo era que manteniendo saturaciones de oxígeno entre el 96-99 %, se 
reduciría en un tercio de los niños, en al menos un ojo, la progresión de la ROP pre-
umbral a umbral sin efectos indeseables.
 66
 En dicho estudio se obtuvo que la tasa de 
conversión de la retinopatía pre-umbral a umbral fue de un 48,5 % en el grupo control 
frente a un 40,9 % en el grupo que recibió suplemento de oxígeno, no siendo estos 
resultados estadísticamente significativos, a diferencia de otros estudios.
67, 68
 En el 
«STOP-ROP» se evidenció que una vez desarrollada la retinopatía, el suplemento de 
oxígeno no empeora la misma y los efectos adversos en el pulmón sólo se presentan en 
prematuros con una enfermedad pulmonar crónica grave, por lo tanto se podría 
considerar de forma individualizada el suplemento de oxígeno como tratamiento en 
prematuros sin enfermedad pulmonar de base con una ROP en estadio pre-umbral, 
mientras no se realicen más estudios que confirmen o descarten la eficacia de dicho 
tratamiento.
69
 
En resumen, si bien no existen informes publicados de ensayos de casos y 
controles, existen varios trabajos de un amplio número de series de casos en los que 
cuando la oxigenoterapia se controló cuidadosamente desde el momento del parto, se 
redujo significativamente la incidencia de la ROP. El objetivo actual es reducir el uso y 
la administración innecesarios de O2, minimizar los cambios bruscos en la 
concentración de oxígeno inspirado, evitar grandes oscilaciones en la SatO2 y evitar 
períodos de SatO2 superiores al 93 y al 95 %. En la unidad neonatal, los valores 
recomendados y aceptables en la SatO2 serían del 85 % al 95 % para los mayores de 32 
semanas de gestación y del 85 % al 93 % para los menores de 32 semanas de gestación, 
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aunque siempre habrá que adaptar los límites de saturación a la discreción de los 
neonatólogos que asisten a los RN más pequeños y de más alto riesgo.
70
 
 
1.3.3. Iluminación retiniana 
 
Desde las primeras descripciones de la enfermedad, se pensó que la intensidad 
de la luz podría favorecer o aumentar la severidad de la ROP. El mecanismo patogénico 
sería la generación de radicales libres en la retina.
71, 72
 Esta relación fue desechada por 
varios estudios multicéntricos, los cuales encuentran que la reducción de la exposición 
de los ojos prematuros a la luz no tiene efectos en la prevención de ROP.
73, 74, 75 
1.3.4. Factores tisulares 
 
1.3.4.1. Vitamina E 
 
La vitamina E es un componente importante de las membranas biológicas y 
puede impedir la lesión endotelial producida por los radicales oxigenados libres. Por 
este motivo se administró dicha vitamina como tratamiento profiláctico de la ROP en 
los recién nacidos de riesgo. Se notó cierta mejoría, más en el grado de la enfermedad 
que en su incidencia.
76
 Sin embargo, otras publicaciones niegan cualquier efecto de la 
vitamina E, atribuyéndolo a la incapacidad de la retina inmadura a secuestrar la 
vitamina E.
77,78
  
Brion et al.
79
 han realizado una revisión sistemática con el objetivo de evaluar 
los efectos de la vitamina E suplementaria sobre la mortalidad y morbilidad de los 
prematuros, incluido el efecto sobre la ROP. En la revisión se incluyeron 26 estudios 
randomizados en los cuales los prematuros con un peso al nacimiento < 2.500 g fueron 
tratados con suplementos de la vitamina E. En resumen, los autores concluyeron que la 
vitamina E reducía significativamente el riesgo de la ROP severa, especialmente cuando 
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los niveles sanguíneos de tocoferol eran > 3,5 mg/dl. Sin embargo, estos niveles se 
relacionaron con un aumento de la incidencia de sepsis. Otro problema era que la 
vitamina E se reabsorbe mejor por vía intestinal, lo cual en la mayoría de los casos de 
los niños prematuros no es factible.  
Actualmente en España todos los neonatos en situación de riesgo de desarrollar 
ROP deben recibir un suplemento diario de 5 mg o 5U de vitamina E en forma de 
alfatocoferol, que deberá prolongarse durante 6 meses. Los niveles séricos deben 
permanecer inferiores a 3,5 mg/dl.
79
 
1.3.4.2. Indometacina 
 
La indometacina es un antiinflamatorio no esteroideo que inhibe la síntesis de 
las prostaglandinas, cuyo principal papel es controlar el tono de los vasos retinianos. Se 
realizó una revisión sistemática para investigar el tratamiento con la indometacina de 
los prematuros con ductus arteriosus persistente (PDA) asintomático. El objetivo era 
determinar los resultados a corto y largo plazo incluyendo, entre otros, el efecto sobre la 
enfermedad ROP. En este análisis se concluyó que el tratamiento con indometacina 
reducía significativamente la incidencia del PDA sintomático y la necesidad de oxígeno 
suplementario. Solamente dos estudios trataron sobre la influencia del tratamiento en la 
etiología de la ROP. Concluyeron que no había relación entre la aparición de ROP y el 
tratamiento con indometacina.
80
 
1.3.4.3. Corticoides 
 
La dexametasona puede disminuir el daño (la reacción inflamatoria en respuesta 
al daño provocado por oxígeno) que ocurre durante la fase de hiperoxia y asimismo 
proteger los vasos retinianos en desarrollo. 
81
 Dos revisiones Cochrane han investigado 
el efecto de los corticoides en los niños prematuros con un alto riesgo de enfermedad 
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crónica pulmonar. La enfermedad ROP fue incluida en el análisis como uno de los 
resultados secundarios. El uso de corticoides parece proteger del desarrollo de 
retinopatía severa por encima del estadio 2 si éstos son administrados 96 horas antes del 
nacimiento. Sin embargo, el tratamiento con corticoides se ha relacionado con efectos 
secundarios como hemorragia gastrointestinal, perforación intestinal, hiperglucemia, 
hipertensión y retraso en el desarrollo. Los autores recomiendan sopesar estos efectos 
secundarios y sugieren la necesidad de otros estudios con un  más largo para determinar 
la dosis y el tiempo de aplicación óptimos para la administración de corticoides.
82, 83
 
Actualmente, debido a las preocupaciones de que los corticoides posnatales se 
asocian a la ROP, se recomienda un uso solamente prenatal a todas las madres con parto 
prematuro entre las 24-34 semanas de gestación. 
79 
 
1.3.4.4. Surfactante 
 
El surfactante ha aumentado la supervivencia de los grandes prematuros y 
aunque algunos autores han observado un aumento en la incidencia de ROP con el uso 
del surfactante 
84, 85, 86
, la mayoría de los estudios han comprobado que no la aumenta
87, 
88, 89, 90
 o que hay una disminución de las formas severas .
91, 92 
 
1.3.4.5. Inositol 
 
El inositol acelera la maduración del surfactante pulmonar y por este motivo se 
emplea en el tratamiento del niño prematuro.
50 
El uso de inositol parece disminuir la 
incidencia de ROP 
93
 y su severidad.
94, 95 
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1.3.4.6. D-Penicilamina 
 
Se especula que la D-penicilamina tiene potencial para disminuir la cantidad de 
los radicales libres en los tejidos de prematuros si se administra al nacimiento. Phelps et 
al.
 96
 han realizado una revisión sistémica para determinar el efecto de la D-penicilamina 
profiláctica sobre la incidencia de ROP y sus posibles efectos secundarios en niños de 
muy bajo peso al nacimiento. Después de analizar los resultados, se ha observado una 
disminución significativa en la incidencia de ROP y no se han registrado efectos 
secundarios a corto plazo. 
 
1.3.4.7. Transfusiones sanguíneas 
 
Las transfusiones de concentrados de hematíes y el tratamiento con 
eritropoyetina (EPO), fundamentalmente en el tratamiento precoz, están asociados de 
forma significativa a un mayor riesgo de ROP grave.
97, 98
 La hemoglobina fetal tiene 
una gran avidez por el oxígeno. La transfusión de sangre contiene hemoglobina del 
adulto. El oxígeno débilmente ligado a la hemoglobina del adulto se liberará más 
fácilmente en la vecindad del endotelio capilar neoformado para ejercer la lesión sobre 
éste. Sin embargo, los estudios realizados hasta ahora no han podido demostrar esto.
99
  
Otra teoría subraya la importancia del hierro, ya que los prematuros pueden sufrir de 
sobrecarga de hierro después de una transfusión sanguínea.
 
Esto hizo que se sugiriera 
que el hierro libre puede actuar como catalizador para la producción del oxígeno 
reactivo y asimismo desempeñar un papel en el desarrollo de la enfermedad ROP.
 100, 101, 
102
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1.4. Tratamiento de la ROP hasta el grado 3+ 
 
1.4.1. Introducción  
 
 Como vimos en la sección anterior, se han desarrollado numerosos estudios para 
encontrar herramientas terapéuticas especialmente dirigidas a la prevención de la 
enfermedad de ROP. No obstante, ni el aporte suplementario de oxígeno ni la 
protección frente a la luz, entre otros factores estudiados, han demostrado beneficios en 
la evolución de la enfermedad. 
 Los únicos tratamientos que han demostrado ser eficaces hasta la actualidad en la 
ROP son su detección en fases precoces y la ablación de la retina periférica avascular 
isquémica, de forma que se suprima el estímulo angiogénico. El tratamiento de los 
grados iniciales tiene como finalidad prevenir el desprendimiento retiniano típico de los 
grados más avanzados (grados 4 y 5). 
 
1.4.2. Crioterapia 
 
1.4.2.1. Precedentes históricos 
 
La crioterapia transescleral aplicada a la zona avascular periférica de la retina de 
los prematuros con ROP ha sido usada en clínica desde el año 1972, primero en 
Japón
103, 104
 y posteriormente ha ganado su aprobación en otras partes del mundo.
 105, 106
 
Había ciertas reticencias a aplicar esta forma de terapia, por una parte debido a las 
publicaciones sobre los efectos secundarios
107, 108, 109
 y por otra por falta de estudios 
multicéntricos randomizados con un gran número de casos. Estudios pequeños 
continuaron mostrando resultados dispares pero favorables,
110, 111, 112
 y finalmente 
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motivaron la realización de un estudio clínico formal a gran escala: El Estudio 
Multicéntrico para la Crioterapia en la ROP (CRYO-ROP).
21 
 
 
1.4.2.2. CRYO-ROP 
 
 En 1988 se publicaron los primeros resultados del CRYO-ROP
21
, en el que se 
incluyeron 291 niños prematuros con un peso al nacer igual o inferior a 1.250 g. El 
objetivo de este estudio era valorar el resultado anatómico macular de los ojos tratados 
con crioterapia. El estudio valoraba los resultados en función de la incidencia del 
pliegue macular, desprendimiento retiniano o masa retrolental. La crioterapia se 
indicaba una vez diagnosticada la enfermedad umbral, aquella retinopatía con el riesgo 
de tener un resultado anatómico desfavorable en más de un 50 % de los casos, que se 
definió como la existencia de 5 sectores retinianos de 30º contiguos u 8 acumulativos, 
con un grado de ROP 3 ¨plus¨ en la zona I ó II. Una vez detectada la indicación, el 
tratamiento se llevaba a cabo dentro de las primeras 72 horas. Se encontró que la 
crioterapia reducía significativamente los resultados desfavorables del fondo del ojo 
propios de la evolución de la enfermedad umbral. En una valoración a los 10 años, se 
examinaron 247 de la cohorte aleatoria original, y  continuaban apareciendo 
desprendimientos retinianos totales en los ojos que habían recibido crioterapia, lo que 
aumenta del 38,5 % a los 5 y medio años al 41,4 % a los 10 años, mientras que sólo el 
22 % de los ojos permaneció estable.
113, 114
 Resultados desfavorables a los 10 años de 
tratamiento se observaron en el 27 % de los ojos tratados frente al 48 % de los ojos que 
no recibieron el tratamiento, y la AV fue de 20/200 o peor en el 44 % de los ojos 
tratados, frente al 62 % de los ojos control. 
Introducción –  Tratamiento de la ROP hasta el grado 3+ 
 
 
 33 
1.4.2.3. Metodología de la crioterapia y complicaciones 
 
 La crioterapia se realiza con anestesia general, en una habitación dentro de la 
unidad de cuidados neonatales intensivos o adyacente a ésta, con anestesia local o 
incluso tópica. Pueden usarse criodos de tipo adulto. Se aplica el frío hasta el 
blanqueamiento de la retina avascular (generalmente 6 segundos) de forma contigua. Se 
debe realizar la crioagulación de toda la retina avascular, incluyendo o no la cresta 
(mayor riesgo de hemorragias si se incluye). Si una hemorragia impide la visualización, 
el procedimiento debe interrumpirse y reanudarse cuando se pueda, salvo en los casos 
agresivos, donde está justificado completar el tratamiento ¨a ciegas¨. 
50
 
 Las complicaciones intraoperatorias oculares de la crioterapia incluían
21, 115, 116
: 
- hemorragias retinianas, prerretinianas o vítreas (19 %) 
- hemorragias conjuntivales-subconjuntivales (10 %) 
- laceración conjuntival (5 %) 
- quemosis 
 
1.4.3. Tratamiento con láser 
 
1.4.3.1. Precedentes históricos 
 
 Los primeros autores que utilizaron esta técnica aplicaron el xenón con el objetivo 
de ocluir la neovascularización periférica. Los resultados fueron contradictorios
117
 y, 
por otro lado, se requería una instrumentación muy sofisticada por lo que no tuvo 
mucho éxito como tratamiento para ROP. Durante el principio de la década de los 90, la 
fotocoagulación con láser consiguió la aceptación como una alternativa a la crioterapia. 
Mediante la aplicación de un láser de argón (488-532nm) unido al oftalmoscopio 
binocular indirecto, los autores trataron de realizar una ablación de la retina periférica 
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avascular según los criterios umbral. Posteriormente se introdujo el láser diodo 
(810nm), que gozaba de la ventaja de ser portátil y tener menos incidencia de cataratas.  
A partir de entonces surgieron estudios comparando la crioterapia con el láser
118, 119, 120
 
y se observa que la eficacia es similar o mayor en la fotocoagulación, pero que conlleva 
menos complicaciones.  
  La fotocoagulación con láser ha reemplazado progresivamente a la crioterapia 
como tratamiento de elección para la ROP debido a: 
- Su facilidad de aplicación, al ser un sistema portátil y adaptable a un 
oftalmoscopio binocular indirecto. 
- El acceso a la zona más posterior es más sencillo y preciso que con la crioterapia. 
- Las complicaciones son infrecuentes y de carácter leve. 
- Los resultados del tratamiento de la enfermedad umbral en la zona I y la zona II 
posterior fueron superiores a los de la crioterapia. 
121
  
- El resultado visual final es mejor con el láser122 y el defecto refractivo también es 
menor.
123
 
1.4.3.2. ETROP 
 
Para estudiar las indicaciones óptimas para el tratamiento de la ROP se 
consolidó el ensayo clínico ETROP
22
 (Estudio del Tratamiento Precoz de la Retinopatía 
de la prematuridad). El ETROP postula que el tratamiento de la retinopatía en estadios 
más precoces mejora el pronóstico visual y funcional.
22
 De forma aleatoria se 
distribuyen los ojos en dos grupos; en el primero se realiza ablación temprana de la 
retina periférica avascular y en el segundo se realiza un seguimiento hasta que se 
cumplen los criterios de enfermedad umbral para recibir el tratamiento. La 
preocupación de que el tratamiento precoz aumente la tasa de la fotocoagulación en ojos 
con retinopatía susceptible a regresión espontánea ha llevado al concepto de enfermedad 
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pre-umbral, para definir aquellos casos con alto riesgo de desarrollar la enfermedad 
umbral y que pueden ser susceptibles de tratamiento. Así, se indica el tratamiento 
precoz (en menos de 48 horas) en los casos de ROP de tipo 1 (alto riesgo), que incluye 
los siguientes grados: zona I – grados 1, 2 y 3 con enfermedad plus o grado 3 sin ¨plus¨; 
zona II: grados 2 y 3 con ¨plus¨ (Tabla 3). 
 
Tabla 3 Enfermedad pre-umbral según ETROP. 
Enfermedad pre-umbral (ETROP) 
Tipo I (de alto riesgo): 
Zona I, cualquier grado de ROP con la enfermedad plus (la enfermedad plus ≥2 cuadrantes 
según ETROP) 
Zona I, el grado 3 de ROP con o sin la enfermedad plus 
Zona II, el grado 2 o 3 de ROP con la enfermedad plus 
Tipo II : 
Zona I, el grado 1 o 2 de ROP sin la enfermedad plus 
     Zona II, el grado 3 de ROP sin la enfermedad plus 
 
El estudio ETROP mostró un significativo beneficio derivado de la intervención 
temprana medida por el resultado de la agudeza visual a la edad corregida de 9 meses y 
luego a los 6 años, y el resultado estructural de la retina a las edades corregidas de 6 y 9 
meses y de 6 años.
22, 124
 No hubo diferencias significativas entre los resultados 
funcionales y estructurales para la enfermedad pre-umbral tipo II y los ojos de control 
(tratados de manera convencional). El estudio recibió muchas críticas de otros autores 
sugiriendo un beneficio únicamente para el grado 3 en la zona I.
125, 126
  
1.4.3.3. Metodología y complicaciones del láser 
 
Múltiples estudios han demostrado que el tratamiento de la ROP con láser es 
más efectivo que la crioterapia
. 121, 122, 123, 127, 128, 129
 Menor dispersión de las células del 
epitelio pigmentario de la retina al vítreo y menor daño a la barrera hemato-retiniana 
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provocados por el láser pueden ser beneficiosos para los resultados funcionales a largo 
plazo.  Una significativa menor incidencia de la miopía en el grupo tratado con láser en 
los estadios umbrales es otra ventaja de la terapia con láser comparada con la 
crioterapia.
113, 114, 123 
 
Con todas estas ventajas, sin embargo, también se han visto unas complicaciones 
específicas de la fotocoagulación. El tratamiento con el láser transpupilar se ha asociado 
con la atrofia del iris, sinequias posteriores, opacificaciones corneales, hifema en la 
cámara anterior,
130
 cataratas y opacidades cristalinianos transitorios.
131, 132, 133, 134, 135
  
El láser más utilizado actualmente es el diodo transpupilar, el cual produce una 
radiación de 813-814 nm (infrarrojo) y gana más adeptos porque es portátil y tiene 
menor incidencia de cataratas secundarias comparado con el láser argón. El sistema se 
une a través de una fibra óptica a un oftalmoscopio binocular indirecto. Para visualizar y 
aplicar el tratamiento se emplean lentes convencionales de oftalmoscopia (comúnmente 
de +28 dioptrías) y se utilizan depresores esclerales. El tratamiento se realiza en la 
NICU, con el paciente bajo anestesia local y con o sin ayuda de la sedación consciente. 
Se instalan gotas midriáticas una hora antes de que empiece la cirugía. El tratamiento se 
realiza con la ayuda de una enfermera de lactantes, y siempre está disponible un 
neonatólogo por si fuese necesaria la reanimación. En la literatura se han descrito dos 
modos de aplicación del láser transpupilar: menos confluente con una distancia entre 
impactos equivalente a 1-1,5 impactos, y confluente con una distancia de sólo medio 
impacto.
136
 El láser se aplica en toda la retina avascular incluyendo/excluyendo la 
cresta.  
Debido a las complicaciones de la coagulación transpupilar, se ha propuesto la 
vía transescleral para la aplicación del láser diodo, lo cual evitaría la vía trans-
cristaliniana y disminuiría el riesgo de cataratas. Una sonda especial de retinopexia se 
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aplica de manera transescleral por vía conjuntiva tratándose de las zonas II, y 
directamente sobre la esclera después de una incisión conjuntival cuando se trata de la 
zona II posterior y la zona I.  La desventaja principal de la coagulación transescleral, 
dado el pequeño tamaño de la órbita de los prematuros, es la dificultad de la aplicación 
del tratamiento en las zonas posteriores. Además, comparando el láser diodo 
transpupilar con el transescleral, se ha visto una mayor tasa de hemorragias 
intraoculares después de este último, el 20 % frente al 36 % respectivamente.137 En 
ambos tipos de tratamiento la hemorragia estaba presente sobre o cerca de la cresta. Se 
ha sugerido que en caso del láser transpupilar la hemorragia se debía a la energía del 
láser, mientras que con el láser transescleral se debía a la indentación y a un aumento de 
la presión provocado por ésta.  
Actualmente el láser diodo transpupilar es preferible al transescleral dada la falta 
de necesidad de la incisión conjuntival y la menor inflamación de los tejidos después 
del tratamiento. Algunos autores sugieren que el uso del láser transescleral se podría 
plantear en casos con túnica vasculosa lentis, en los cuales el riesgo del desarrollo de 
cataratas aumenta si se aplica el tratamiento transpupilar, o bien en los casos con poca 
dilatación.
137, 138 
 
1.4.4. Utilización de fármacos antiangiogénicos  
El uso de los fármacos anti-VEGF, sobre todo el bevacizumab intravítreo, es un 
tratamiento emergente para la retinopatía de prematuridad aguda. En 2004, la FDA 
(Food and Drug Administration) aprobó el uso del bevacizumab para el tratamiento del 
cáncer metastático del colon. No mucho después, su uso off-label ha demostrado su 
efectividad para reducir la severidad de enfermedades vasculares oculares.
139
 Hasta hace 
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poco existían únicamente trabajos pequeños de casos clínicos o de series de casos en los 
que se usa el bevacizumab intravítreo para los estadios 3+, 4 y 5 de ROP, en 
monoterapia y en combinación con el láser convencional y/o vitrectomía. 
140, 141, 142, 143, 
144, 145, 146, 147, 148, 149, 150 
Recientemente se ha publicado un estudio prospectivo randomizado que 
compara la eficacia del bevacizumab frente a la fotocoagulación, denominado BEAT-
ROP (Bevacizumab Eliminates the Angiogenic Threat of Retinopathy of Prematurity). 
151
El estudio incluye 150 niños (300 ojos), que cumplen los criterios de tratamiento 
(estado 3+ en zona I o zona II posterior) y randomiza los dos ojos, hacia un tratamiento 
u otro. El 4 % de los ojos del grupo tratado con bevacizumab frente al 22 % del grupo 
tratado con láser recidivaron, y la diferencia resultó estadísticamente significativa (p = 
0,002). El resultado significativo se obtuvo solamente para la zona I, y no para la II. 
Esta serie fue, sin embargo, demasiado pequeña para evaluar los aspectos de 
seguridad del bevacizumab intravítreo. Los estudios en modelo animal indican que el 
bevacizumab puede alcanzar niveles sistémicos, y el VEGF está implicado en el 
desarrollo vascular de muchos órganos en formación y en teoría podría tener algún 
efecto adverso, aunque hasta ahora no se ha publicado ninguno.
152
 Localmente, su uso 
tardío con la proliferación avanzada podría provocar o agravar el desprendimiento de 
retina.
153,
 
142
 
Aunque por la literatura hasta ahora parece que el bevacizumab es efectivo para 
el tratamiento del grado 3+ de ROP, los autores del estudio BEAT-ROP advierten que 
los niños tratados con anti-VEGF precisan un seguimiento estricto dada la posible 
recurrencia de ROP. Para la zona I+II el intervalo medio de recurrencia fue 
aproximadamente 16±4,6 semanas, mientras que para el grupo tratado con láser fue 
6,2±5,7 semanas. En este estudio, la semana 54 postmenstrual se utilizó como un punto 
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final de la evaluación. Recientemente Hu et al. 
154
, en una serie de 17 ojos, también 
observan una reactivación tardía de ROP en todo el grupo, donde 5 casos progresaron al 
desprendimiento de retina. La edad media de recurrencia en este grupo fue de 49,3 
semanas postmenstrual. De los 5 ojos que progresaron al desprendimiento de retina, la 
edad media a la recurrencia fue de 58,4 semanas postmenstrual. La reactivación de ROP 
tras el tratamiento con el bevacizumab ocurrió posterior a o tras la proliferación 
extrarretiniana original y no con anterioridad como suele ocurrir en las recurrencias 
después del láser. Hasta este momento, se desconoce el método y el tiempo óptimo de 
intervención en caso de recurrencia de ROP después de la monoterapia con 
bevacizumab.  
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1.4.5. Indicaciones actuales  del tratamiento - resumen 
 
 
Los resultados del estudio ETROP publicados en 2003 produjeron un algoritmo 
clínico nuevo como guía para la intervención terapéutica en los ojos con ROP grave. 
Actualmente está indicado un tratamiento con láser rápido en los ojos con ROP del tipo 
I y se recomiendan observaciones continuas seriadas (dos a la semana) en los ojos con 
ROP tipo 2 (Tabla 4). 
 
Tabla 4 Indicaciones para el tratamiento ROP. 
Tipo 1 (alto riesgo) Tipo 2 
Zona I, grados 1, 2, 3 con plus 
Zona I, grado 3 sin plus 
Zona II, grados 2 ó 3 sin plus 
Zona II, grado 2 ó 3 con plus Zona I, grados 1 ó 2 sin plus 
TRATAMIENTO (48-72 horas) SEGUIMIENTO 
 
 La crioterapia estaría indicada para la enfermedad umbral en la zona II cuando el 
láser no está disponible o cuando los medios oculares impiden la visibilidad necesaria 
para el tratamiento con láser.
155
 
 
 El tratamiento antiangiogénico se considera indicado como un tratamiento 
complementario en aquellos casos en los que se obtienen malos resultados con el 
tratamiento láser en la ROP tipo I, como por ejemplo: en la zona I con/sin presencia de 
hemorragias retinianas, prerretinianas o intravítreas; ROP agresiva posterior; pupilas 
rígidas y en las que no se consigue una midriasis adecuada; y túnica vasculosa lentis.
156
 
 
 
Introducción –  Actitud ante una evolución desfavorable 
 
 
 41 
1.4.6. Actitud ante una evolución desfavorable 
 
 
Si no existe una involución adecuada y existen áreas de retina avascular no 
tratadas, está indicado un retratamiento. Está indicación se suele llevar a cabo tras la 
segunda revisión semanal cuando existen áreas no tratadas en contigüidad con zonas 
proliferativas que se mantienen igual o han empeorado, sin resolución de la enfermedad 
plus. 
Si la retina ha sido adecuadamente tratada y no se aprecia ningún signo 
involutivo de ROP, hay varias opciones: 
 
1. Crioterapia adicional 
Este tratamiento se llevaría a cabo con el fin de conseguir una mayor destrucción 
de la retina avascular y una retinopexia más consistente. No está recomendada para el 
estadio 4A, dado que la inflamación que genera puede acelerar la progresión a los 
estadios 4B y 5.
157
 
 
2. Fotocoagulación de la retina vascularizada 
El láser se aplica sobre la retina vascularizada posterior a la cresta monticular, 
imitando la panfotocoagulación de la retinopatía diabética.
158
  
 
3. Cerclaje escleral 
Se ha propuesto para el estadio 4 con el fin de disminuir el avance hacia el 
desprendimiento total de retina. Se ha descrito una tasa de reaplicación de la retina del 
66 al 70 % en estadio 4A, y del 67 % para el estadio 4B. 
159, 160 
Debido a que el riesgo 
de progresión del estadio 4 al 5 es del 88 % si el desprendimiento afecta a 8 de los 34 
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sectores de la retina
161
 (definidos en el CRYO-ROP), la colocación de un procedimiento 
escleral parece razonable si existe un predominio de desprendimiento de retina 
exudativo. El cerclaje se debe  seccionar o explantar a los 3-6 meses de colocarse, para 
evitar la anisometropía y permitir el adecuado crecimiento del globo ocular.
162, 163
 
Desde el desarrollo de la vitrectomía con respeto del cristalino los procedimientos 
esclerales han disminuido debido a los efectos secundarios que conllevan. 
 
4. Vitrectomía con preservación del cristalino (VPC) 
Actualmente ésta se preconiza como un tratamiento de elección en el grado 4. 
Los estudios anteriores han demostrado que el resultado anatómico de VPC con o sin 
cirugía escleral es bueno (84 %-100 %)
164, 165, 166, 167
 y que los resultados anatómicos 
pueden ser superiores comparado con la cirugía escleral.
168
  
 
5. Antiangiogénicos (comentado también en la sección 1.4.3) 
Estudios recientes han demostrado buenos resultados del tratamiento con anti-
VEGF como rescate después del tratamiento con láser.
169, 170
 Se necesitan, sin embargo, 
estudios multicéntricos para establecer cuándo realizar la inyección intravítrea, la dosis 
adecuada y la seguridad sistémica en pacientes prematuros. 
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1.5. Tratamiento de la ROP en los grados 4 y 5 
 
El tratamiento de los grados 4 y 5 de la ROP tiene como fin lograr la reaplicación 
retiniana obteniendo la máxima funcionalidad posible de ésta, lo cual implica que el 
procedimiento debe ser previo a la degeneración de la retina inherente a todo 
desprendimiento prolongado.  
1.5.1. Patofisiología del desprendimiento de retina en ROP 
 
La ROP presenta desprendimientos de retina tanto exudativos como traccionales. En 
la evolución del desprendimiento de retina de ROP hay al menos tres factores 
involucrados. 171
, 172 El primero es la existencia de vasos sanguíneos permeables, que 
están en la parte posterior de la cresta y que son capaces de proporcionar grandes 
cantidades de fluido proteínico tanto para la cavidad del vítreo como para el espacio 
subretiniano. En segundo lugar, la neovascularización que normalmente asociamos con 
crecimiento en la cavidad vítrea también puede verse en el espacio subretiniano. Por 
último, estos vasos sanguíneos pueden sangrar tanto en la cavidad vítrea como en el 
espacio subretiniano.173 Además, se ha demostrado que las células de la cresta retiniana 
o de la hialoides en regresión y las de la túnica vasculosa lentis organizan el colágeno 
del vítreo, que está muy unido a la retina.174 Esto crea tracción en estos vasos 
permeables y genera una fuga adicional de fluido y sangre. En la ROP de fase 4, el 
desprendimiento comienza en la cresta de la retina. Los desprendimientos sin tracción 
en el área de la cresta normalmente se asientan espontáneamente. 
1.5.2. Consideraciones preoperatorias 
 
En el preoperatorio es importante evaluar la transparencia de la córnea y la 
profundidad de la cámara anterior, la presión intraocular y el tamaño del globo. Los 
niños con ROP pueden tener una presión intraocular muy elevada sin presentar ni los 
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síntomas clínicos propios de esta presión elevada ni una córnea nublada.175 Se emplea 
anestesia general en todos los casos. Previamente al tratamiento se instalan gotas 
midriáticas. Para una correcta dilatación, se aplica ciclopentolato al 0,5% y fenilefrina al 
2,5%, repitiendo la dosis a los 10 minutos, aproximadamente una hora antes de la 
intervención. 
1.5.3. Intervención quirúrgica 
 
Dado que por definición la mácula está afectada en los estadios 4B y 5, los 
resultados visuales, a pesar de la reaplicación de retina, son generalmente 
insatisfactorios, raramente mejores que 20/400.
159, 160, 161, 162
  El estadio 4A, donde la 
mácula está aplicada, representa una oportunidad para interrumpir este proceso 
devastador antes de que ésta se desprenda.   
La reaplicación de la retina se puede conseguir a través de la cirugía 
vitreorretiniana, el cerclaje escleral o la combinación de los dos procedimientos. Se cree 
que la patofisiología principal del desprendimiento de retina en la ROP es traccional. 
Los componentes traccionales son numerosos, incluyendo el tejido proliferativo sobre y 
entre la cresta, el cristalino y la pars plicata.176 A diferencia del cerclaje escleral, la 
vitrectomía aborda directamente los componentes traccionales, dejando a la retina una 
aplicación secundaria después de que el líquido subretiniano y el exudado han sido 
absorbidos por el epitelio pigmentario de la retina. Otras ventajas de la vitrectomía 
sobre el cerclaje escleral son la ausencia de riesgo de anisometropía, la falta de 
necesidad de una cirugía secundaria para explantar o cortar el elemento usado, y una 
mayor tasa de aplicación de la retina (el 90 %
164
 versus el 70 %
162
). 
Por estos motivos, actualmente la vitrectomía con/sin preservación del cristalino es 
el tratamiento de elección en los estadios 4 y 5 de la ROP. 
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1.5.3.1. Vitrectomía en estadio 4. 
 
Debido a la menor efusión uveal y a la menor presencia de sangre subretiniana 
en ojos tratados mediante láser en comparación con los tratados con la crioterapia, los 
ojos con el estadio 4A están más tranquilos y pueden ser tratados mediante cirugía 
vitreorretiniana más precozmente, dada la alta probabilidad de progresión a los estadios 
4B y 5 si no son tratados. Dos estudios han mostrado tasas de éxito anatómico del 90 % 
o mayores empleando la vitrectomía con preservación del cristalino (VPC). 
164,176
 
Además, se ha visto que los resultados anatómicos son comparables con los de la 
vitrectomía/lensectomía para el estadio 4B, pero la VPC ofrece mejores resultados 
visuales a los 3 años de edad.
177
 
Se considera que el tiempo ideal para la intervención en ojos con el estadio 4A 
de ROP es cuando la actividad vascular ha desaparecido y el desprendimiento de retina 
es incipiente.
164
   
La técnica quirúrgica consiste en vitrectomía 23G sin trócares ni microcánulas, 
entrando por la pars plicata. Se realiza una vitrectomía central abordando el vítreo 
organizado en cuatro planos: transvítreo desde cresta a cresta, cresta a periferia, cresta a 
cristalino y vítreo central/papila a cresta. Cuando se ha completado la vitrectomía, se 
realiza un recambio fluido-aire. Se cierran las esclerotomías con Vicryl 8/0 y se coloca 
al niño en decúbito prono para que la burbuja desplace el fluido subretiniano lejos de la 
mácula.
175   
Las complicaciones más importantes de una vitrectomía incluyen la 
endoftalmitis, el desprendimiento de retina regmatógeno y el desarrollo de cataratas. 
Aunque la endoftalmitis es una complicación potencialmente devastadora, su incidencia 
es de 1 por cada mil casos.
164
 La incidencia del desprendimiento regmatógeno en ojos 
tratados en estadio 4ª, descrito en adultos, es menor del 1 %, dada la extensa retinopexia 
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en los ojos de los prematuros.
176
 El desarrollo de las cataratas después de la VPC se ha 
visto en un 15 % de los niños.178 
1.5.3.2. Vitrectomía en estadio 5 
 
Lo más importante en el tratamiento quirúrgico en la ROP en fase 5 es el 
reconocimiento de la configuración del desprendimiento de la retina. La configuración 
anatómica aquí tiene tres configuraciones básicas: embudo abierto central, embudo 
central parcialmente cerrado y embudo central cerrado.179 El embudo se define como la 
retina que hay entre la cresta y el área del nervio óptico. 
 Las técnicas quirúrgicas utilizadas en la fase 5 se limitan a la lensectomía 
cerrada, la vitrectomía de la pars plicata, con disección de tejido retrolental y 
prerretiniano, acompañada ocasionalmente de drenaje del fluido subretiniano y, 
excepcionalmente, de un procedimiento escleral.
179
 También se ha usado la vitrectomía 
a cielo abierto con lensectomía intracapsular cuando existe opacidad corneal.180 
Debido a que el ojo del prematuro no tiene pars plana, la entrada se realizará a 
través de la pars plicata, la raíz del iris o el limbo.181 Tras acceder al ojo, se lleva a cabo 
una lensectomía completa, con extracción capsular en los ojos con configuración de 
embudo abierto. 182
, 183 Se procederá a la apertura del tejido retrolental con cuchillete de 
25G y pinza. La disección se continuará hacia el centro del ojo con la ayuda de un 
material viscoelástico para desplazar la retina hacia atrás. Es muy importante la 
disección del tejido en el polo posterior y encima de la papila, ya que el principal 
objetivo de la cirugía es reaplicar la mácula. Después de liberar la tracción del túnel 
central, abordaremos la periferia anterior. Habiendo relajado la retina periférica, se 
realiza un recambio fluido-aire para evitar adherencia entre la retina plegada y el iris así 
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como para reaplicar la retina. Tras la intervención se coloca al lactante en decúbito 
prono durante 24 horas. 
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problema 
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Como hemos visto en la revisión de la literatura, la terapéutica de la ROP se ha 
visto constantemente rodeada de una discusión acerca del tipo de tratamiento y el 
tiempo más adecuado de su aplicación. La problemática hallada aquí, aparte de la 
disminución de los efectos desfavorables de la ROP, es también mejorar el resultado 
funcional a largo plazo. Los errores refractivos, el estrabismo, la anisometropía y la 
ambliopía son problemas frecuentes en los niños prematuros y en ojos con ROP 
remitida.
184
 Se ha postulado que su incidencia puede aumentar no solamente conforme a 
la severidad de ROP pero también por el tratamiento en estadios severos de la ROP.
 185
  
Esto lleva a un seguimiento estrecho de los niños prematuros con ROP tratada y a un 
desarrollo de estudios comparativos. 
Casi una década después del estudio multicéntrico sobre el uso de la crioterapia 
en la enfermedad umbral de la retinopatía de prematuridad,
21
 se publicaron los 
resultados funcionales y estructurales para comparar el tratamiento con la crioterapia y 
el que usaba láser.
122 
Los resultados salieron a favor de este último; la agudeza visual 
media era significativamente mayor en el grupo tratado con láser y esta diferencia 
persistía a pesar del tratamiento de ambliopía en los casos necesarios. La razón para la 
diferencia en el resultado final a largo plazo no parecía clara. El grupo tratado con la 
crioterapia demostró una mayor incidencia de casos con tracción macular, lo cual 
después de un análisis detallado se ha demostrado que era un factor importante en estos 
ojos, y sin embargo no se descartó la existencia de otros factores responsables de las 
diferencias entre los dos tratamientos.   
La aplicación de la ablación de la retina para el tratamiento de la retinopatía 
severa ha resultado en una disminución de los eventos adversos, como los 
desprendimientos de retina, cuyo punto final era la ceguera. Aunque algunos autores 
han sugerido que estos tratamientos, especialmente la crioterapia, pueden aumentar la 
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prevalencia de la miopía y el astigmatismo
123, 185, 186, 187
, otros estudios no han 
encontrado diferencias en la severidad de los errores refractivos en los ojos tratados con 
la crioterapia versus los tratados con láser.
188, 189 
Los datos obtenidos en un estudio 
multicéntrico randomizado – CRYO-ROP21– indicaron que el grado de los errores 
refractivos dependía de la severidad de ROP y no del tipo de tratamiento. En 2003 el 
estudio ETROP
22
 sugirió que los resultados estructurales y funcionales podrían ser 
mejorados si el tratamiento se aplicaba en estadios precoces al estadio umbral de ROP. 
A la revisión de 6 años
190
 para el astigmatismo y 3 años para la miopía
191
, se concluyó 
que la severidad de los errores refractivos no dependía del tiempo de la aplicación del 
tratamiento, sino de la presencia o no de cambios residuales post-regresión de ROP, 
como un estrechamiento de los vasos o una ectopia macular; en otras palabras, que el 
grado, en particular de miopía, dependía de la cicatrización inducida por la propia 
enfermedad. 
Como se puede ver, aunque los resultados con láser han sido superiores a los de 
la crioterapia, sigue existiendo una diversidad de opinión acerca del efecto de la 
ablación periférica retiniana en ROP a largo plazo, los factores de riesgo para el 
desarrollo de los errores refractivos y las posibles complicaciones del tratamiento. En la 
literatura española se han hallado escasas publicaciones sobre los resultados funcionales 
y estructurales del láser.
192, 193, 194
 
Para seguir tomando decisiones terapéuticas, especialmente ahora al principio de 
la nueva etapa de introducción de los anti-VEGF en el tratamiento de ROP, es necesaria 
una valoración final, después de un seguimiento a largo plazo, del tratamiento actual 
con láser. La falta de resultados funcionales y estructurales a largo plazo en España  ha 
llevado al planteamiento y diseño de este estudio.  
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Actualmente la fotocoagulación con láser ha reemplazado prácticamente a la 
crioterapia y ha dado un índice de buenos resultados igual o superior a la crioterapia, 
ofreciendo una menor tasa de complicaciones. 
Los resultados funcionales del láser a largo plazo no han podido ser establecidos 
con certeza por las investigaciones realizadas hasta el momento. La mayoría de estudios 
publicados proviene de literatura extranjera y no refleja las características demográficas 
ni la realidad clínica existente en nuestro medio. En la literatura española existen 
estudios puntuales sobre los resultados funcionales de este modo de tratamiento de la 
retinopatía del prematuro. Los estudios publicados son pequeños, de carácter 
retrospectivo, con dispares definiciones del éxito y periodos de seguimiento cortos.  
A pesar de las limitaciones compartidas con estudios previos, un trabajo como 
este tiene características que lo hacen valioso, como la aportación de un importante 
número de casos, un tiempo de seguimiento prolongado, una población que muestra las 
características propias de los pacientes españoles y un análisis de los resultados de la 
actividad habitual en un hospital especializado en esta patología. Esto se convierte en 
una oportunidad para evaluar resultados del tratamiento con láser de la retinopatía del 
prematuro y también para encontrar puntos de mejora en el futuro. 
Este trabajo tiene como objetivos fundamentales los siguientes: 
1. Evaluar los resultados funcionales de la fotocoagulación con láser de 
diodo en la retinopatía del prematuro a largo plazo. 
2. Identificar los factores de riesgo asociados al resultado funcional malo. 
3. Evaluar los resultados estructurales de la fotocoagulación con láser de 
diodo en la retinopatía del prematuro a largo plazo. 
4. Identificar las posibles complicaciones del láser. 
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5.  Identificar los posibles factores de riesgo para el desarrollo de los errores 
refractivos. 
6. Describir la experiencia del Hospital La Paz en el manejo de la 
retinopatía del prematuro. 
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4.1. Pacientes 
 
Se trata de un análisis de pacientes menores de 15 años intervenidos de retinopatía 
del prematuro en el Servicio de Oftalmología Inafatil del Hospital Universitario la Paz 
(Madrid). Se incluyen los pacientes fotocoagulados en 2008 o antes, procedentes de la 
Unidad Neonatal del propio hospital o remitidos desde otros hospitales.  
 
4.2. Diseño del estudio 
 
Se realiza un estudio descriptivo retrospectivo, basado en los datos registrados en 
las historias clínicas de los pacientes, los cuales se identifican a partir del registro 
interno informatizado de la Unidad Neonatal. Las historias clínicas se obtienen del 
archivo del hospital infantil, o bien cuando el paciente acude a una revisión de su 
patología. 
Los datos se recogen mediante una plantilla en la que se incluyen: 
1. Las variables demográficas: sexo, edad gestacional (EG), peso al nacimiento 
(PN) y procedencia.  
2. Las enfermedades neonatales: hemorragia intraventricular (HIV) (grado 1-4), 
leucomalacia periventricular (LPV) (ecográfica o quística) y parálisis cerebral 
(PC).  
3. Los datos clínicos de la revisión a los 5 años y de la última revisión registrada en 
la historia del paciente, como:  
A. Agudeza visual: la agudeza visual mejor corregida utilizando ‘E’ Snellen a 4 
metros o el test de Pigassou en caso de los niños que no colaboraban.  
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B. Refracción (medida con el auto-refractómetro portátil, después de la instilación 
de ciclopentolato al 1 % tres veces con un intervalo de 10 minutos: miopía, 
hipermetropía, astigmatismo). 
C. Estrabismo: presencia o no de cualquier estrabismo. 
D. Ambliopía: presencia o no de ambliopía estrábica, anisometrópica, ametrópica y 
por deprivación. 
E. Datos anatómicos: presencia o no de alteraciones del polo anterior y del polo 
posterior.  
F. Datos referentes a la gravedad de ROP: estadio umbral y pre-umbral, el 
tiempo de regresión de ROP, el grado Plus (leve, moderado, grave), el grado 
ROP (1, 2, 3), zona ROP (Anterior- ZIIA; Posterior-ZIIP+/-ZI). 
G. Datos relacionados con el láser: número de impactos. 
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4.3. Técnica de la evaluación de la retinopatía del 
prematuro 
 
 
Todos los pacientes cumplían los criterios de exploración oftalmológica según las 
recomendaciones de la Academia Americana de Pediatría, la de Oftalmología y la 
Asociación Americana de Oftalmología Pediátrica y Estrabismo
195
 (Tabla 5). 
 
Tabla 5 Pautas para las revisiones oftalmológicas en prematuros. 
 
 
1. La retina avascular, sin ROP detectable: 
Vasos llegan a la zona I o II posterior: revisar cada semana 
Vasos llegan a la zona II anterior o zona III: revisar cada 2-3 semanas 
2. Presencia de retinopatía (ROP): 
Grado 1 o 2, sin plus, en la zona II anterior o III: cada 2-3 semanas 
Grado > 2 (cualquier zona):  cada 1 semana 
Zona I o II posterior (cualquier grado): cada 1 semana 
 
 
 El cribado para la exploración oftalmológica incluía todos los que tenían un peso 
inferior a 1.250 g y/o 32 semanas de edad gestacional al nacimiento. La exploración se 
realizaba siempre por oftalmólogos pediátricos experimentados. Cada exploración 
quedaba recogida en un sistema de anotación basado en la Clasificación Internacional 
de la ROP (Figura 4) y cada RN era clasificado según el máximo grado evolutivo 
presente.  
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Figura  4 Sistema de anotación basado en la Clasificación Internacional de la ROP. 
 
El tratamiento se indicaba según los criterios internacionalmente aceptados, 
teniendo en cuenta los estudios CRYO-ROP y ETROP (Tabla 6). A partir del año 2005 
se usaban únicamente los criterios ETROP. 
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Tabla 6 Indicaciones del tratamiento del Hospital Universitario La Paz hasta el año 2004-2005. 
 
 
1. Enfermedad umbral en zona II anterior 
2. Enfermedad pre-umbral (definida como ROP tipo 1 en el ETROP): 
- en zona I o II posterior: cualquier grado con enfermedad ¨plus¨ o el grado 3 sin ella 
- en zona II anterior: grados 2 y 3 con ¨plus¨ 
3. ROP en ojo único (anatómica y/o funcionalmente). 
4. ROP en la que existan dudas acerca de su extensión. 
5. ROP en la que existan dudas acerca del seguimiento posterior del niño 
 
Una vez detectada la indicación, el tratamiento se llevaba a cabo dentro de las 
primeras 72 horas. En todos los casos con necesidad de tratamiento se obtenía un 
consentimiento firmado por los padres o tutores. 
 Después del tratamiento, las exploraciones se repetían cada 1-2 semanas hasta que 
se aseguraba involución en la ROP tratada. Posteriormente los pacientes seguían 
revisiones periódicas en la consulta de oftalmología infantil del Hospital La Paz. 
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4.4. Técnica del tratamiento 
 
4.4.1. Anestesia 
 
Todos los casos recibieron tratamiento bajo anestesia general en UCI neonatal o 
quirófano. Durante el procedimiento el niño se mantenía bajo una monitorización 
cardiorrespiratoria completa con pulsioximetría, a una temperatura alta debajo de un 
calentador abierto.  
4.4.2. Dilatación 
 
Previamente al tratamiento se instalaron gotas midriáticas.  En todos los casos, 
para una correcta dilatación, se aplicó ciclopentolato al 0,5 % y fenilefrina al 2,5 %, 
repitiendo la dosis a los 10 minutos aproximadamente una hora antes de la intervención. 
 
4.4.3. Metodología de la fotocoagulación 
 
En todos los casos se aplicó láser diodo a 810 nm. Se utilizó una fuente de láser 
unida a través de una fibra óptica a un oftalmoscopio binocular indirecto. Para 
visualizar y aplicar el tratamiento se utilizaron unas lentes convencionales (28 dpt) y 
depresores esclerales esterilizados (Figura 5). Inicialmente se empezaba por una 
duración del pulso de 300 mseg y 300 mW y se iba incrementando hasta conseguir 
producir una quemadura blanco-cremosa. El objetivo era hacer una fotocoagulación 
confluente (con una distancia entre impactos equivalente a medio impacto) de toda la 
retina periférica avascular, empezando por el extremo anterior de la retina 
vascularizada. El tratamiento se hacía en una sola sesión y el número de impactos 
variaba en función del tamaño del área avascular a tratar. En caso de que no hubiera 
Material y método 
 
 61 
signos de involución dentro de los 10-14 días siguientes al tratamiento, se aplicaba un 
tratamiento complementario. 
 
 
 
Figura  5 Exploración y tratamiento con láser. 
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4.5. Definición de los conceptos 
 
4.5.1. Resultado funcional 
 
El resultado funcional se mide a través de la agudeza visual. Se define como un 
resultado funcional: 
 Bueno: casos con AV ≥ 0,5. 
 Malo: casos con AV < 0,5. 
 
4.5.2. Resultado estructural 
 
Se define como un resultado estructural: 
 Bueno: cuando persisten sólo lesiones cicatrízales periféricas del láser.  
 Regular: cuando existen lesiones traccionales que provocan ectopia 
macular, DR periférico con mácula aplicada. 
 Malo: cuando existe pliegue falciforme, DR que afecta a la mácula, o 
masa retrolental que ocluye el eje visual. 
 
4.5.3. Clasificación de los errores refractivos 
 
Los casos se distribuyen según la magnitud del error refractivo: 
 Miopía: 0-3,0D (leve), 3,1-5,9D (moderada) y  6,0D (grave).  
 Hipermetropía: 0-2,5D (leve), 2,6-5,9D (moderada) y 6,0D (grave). 
 Astigmatismo: 0-1,5D (leve), 1,6-2,9D (moderado) y 3,0D (grave). 
 Anisometropía (se calcula la diferencia entre los errores refractivos de 
ambos ojos - anisometropía esférica y astigmática):  
1,5D (grave para esférica), 2,0D (grave para astigmática). 
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4.6. Análisis estadístico 
 
Los datos fueron recogidos en hojas de cálculo (Excel, Microsoft, Redmond, 
Washington) y analizados con el programa estadístico SAS 9.1 (SAS Institute Inc., 
Cavy, NC, USA). En los análisis por ojos, se trata cada ojo del mismo paciente como 
una variable independiente.  
Las variables cualitativas se expresan como frecuencias absolutas y/o porcentajes, y 
las variables cuantitativas como media k*desviación estándar. La comparación de las 
variables cualitativas se realiza con la prueba Chi-cuadrado de Pearson bajo hipótesis de 
independencia, y la de las variables cuantitativas utilizando: 
- la prueba t de Student para evaluar la hipótesis de igualdad. 
- la correlación de Pearson para evaluar la hipótesis de relación lineal entre 
variables independientes. 
- Kruskal-Wallis para evaluar la hipótesis de igualdad de distribución. 
- ANOVA para evaluar la hipótesis de igualdad. 
Además, se realizaron análisis descriptivos de los datos recogidos y se elaboraron 
curvas de supervivencia tipo Kaplan-Meier para analizar la probabilidad de desarrollar 
la miopía en los pacientes prematuros tratados con láser. 
En todos los análisis se considera como estadísticamente significativo un valor p 
menor a 0,05. 
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5.1. Características de la muestra total 
 
5.1.1. Tamaño de la muestra. 
 
Se recogieron datos de 62 pacientes (116 ojos) tratados con láser diodo en el 
Hospital Universitario La Paz. 61 ojos fueron tratados según criterios umbral y 55 ojos 
según criterios pre-umbral (Figura 6). El 92 % de los pacientes incluidos en el estudio 
provenía de la Comunidad de Madrid. El 8 % restante incluía pacientes de: Cáceres, 
Ávila, Orense, Segovia y Guadalajara. 
 
 
Figura  6 Estadio umbral y pre-umbral en el grupo total (%). 
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5.1.2. Sexo 
 
La muestra total comprendía 29 (50 %) mujeres y 29 (50 %) hombres (Figura 7).  
 
 
Figura  7 Porcentajes de hombres y mujeres en la muestra total.  
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5.1.3. Tiempo de seguimiento 
 
El periodo de seguimiento comprendía desde el momento de la intervención 
hasta la última revisión anotada en la historia clínica del paciente.  El promedio de 
seguimiento del grupo total era 7,3  3,15 años (Figura 8). 
 
 
 
Figura  8 Distribución de los años de seguimiento. 
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5.1.4. Numero de impactos 
 
El número de impactos comprendía un número de impactos dado en una sesión, 
o la suma de los impactos de todas las sesiones en el caso de una reintervención. La 
media de los impactos en el grupo total, umbral y pre-umbral, se presenta en la Tabla 7.  
 
Tabla 7 Numero de impactos en el grupo total, umbral y pre-umbral. 
 Grupo en total Grupo Umbral 
Grupo Pre-
umbral 
Nº de impactos 
(media±DE) 
1.146±423 1.206±405 1.081±435 
Nº de impactos – Zona Anterior 
(media±DE) 969±316 976±306 962±327 
Nº de impactos – Zona Posterior 
(media±DE) 
1.403±428 1.429±366 1.356±532 
 
Se encuentra diferencias significativas en las distribuciones de los números de 
impactos según la zona ROP para el grupo total (p=0,000), el grupo umbral (p=0,000) y 
el grupo pre-umbral (p=0,01). La zona posterior ha recibido un número de impactos 
significativamente mayor que la zona anterior. 
La distribución del número de impactos se presenta en la Figura 9. 
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Figura  9 Distribución del número de impactos. 
 
 
 
5.1.5. La gravedad de la ROP 
 
La gravedad de la ROP, como explicamos en la sección de Material y Métodos, 
se define por el tiempo de regresión de la retinopatía, el grado ROP, el grado de la 
enfermedad plus y la zona de la localización de la enfermedad.  
El tiempo de regresión comprendía desde el momento de la intervención hasta 
que se aseguraba involución en la ROP tratada. El promedio de regresión en el grupo 
total fue 34,84  29 días. El 60 % de los casos involucionó en menos de 40 días (Figura 
10). 
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Figura  10 Distribución del tiempo de regresión de ROP. 
 
 
 La mayoría de los casos presentaba el grado 3 de la retinopatía (62 %) y el 
estadio leve-moderado de la enfermedad plus (84 %)  en el momento del tratamiento. La 
localización más frecuente de la enfermedad era la zona II anterior (Figuras  11-13). 
  
 
Figura  11 Distribución de la retinopatía según grados de la enfermedad. 
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Figura  12 Distribución de la retinopatía según grados de la enfermedad plus. 
 
 
 
 
Figura  13 Distribución de la retinopatía según la localización. 
 
 
 
 
5.1.6. Edad gestacional y peso al nacimiento 
 
La edad gestacional media era 25,621,73 semanas y el peso al nacimiento 
medio era 747,59162,59. Dos personas (4 ojos) tenían una EG de 32 semanas (el valor 
máximo). El PN se distribuía desde 475 hasta 1.250 g (Figuras 14-15). 
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Figura  14 Distribución de la edad gestacional (semanas). 
 
 
 
Figura  15 Distribución del peso al nacimiento (gramos). 
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5.1.7. Factores perinatales 
 
Los factores perinatales incluían la hemorragia intraventricular (HIV), la 
leucomalacia periventricular (LPV) y la parálisis cerebral (CP). Como se puede apreciar 
en las Figuras 16-18, el 52 % de los casos tenía algún grado de HIV, el 48 % presentaba 
ecográficamente LPV y el 9 % de los pacientes ha tenido CP. 
 
 
Figura  16 Distribución de la hemorragia intraventricular (HIV). 
 
 
Figura  17 Distribución de leucomalacia (LPV). 
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Figura  18 Distribución de la parálisis cerebral (CP). 
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5.1.8. Grupo umbral y pre-umbral 
 
Las características del grupo umbral y pre-umbral se presentan en la Tabla 8. No 
se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos umbral y pre-
umbral para la edad gestacional, el peso al nacimiento, la edad al tratamiento, los 
factores neurológicos o los grados ROP y plus. Sí hubo diferencia estadísticamente 
significativa en cuanto al tiempo de seguimiento (p=0,000). El grupo umbral tuvo un 
tiempo de seguimiento mayor (9,02,64 años) que el grupo pre-umbral (5,42,55 años). 
Además, el grupo umbral comprendía significativamente más casos tratados en la zona 
posterior comparado con el grupo pre-umbral (p=0,036) y también tuvo 
significativamente mayor tiempo de regresión que el grupo pre-umbral (p=0,001). 
 
Tabla 8 Descripción de la muestra total y de los subgrupos: Umbral y Pre-Umbral. 
 Grupo en total Grupo Umbral Grupo Pre-umbral Sig. 
Mujeres n (%) 
Hombres n (%) 
58 (50) 
58 (50) 
32 (52,5) 
29 (47,5) 
26 (47,3) 
29 (52,7) 
0,710 
Edad gestacional (sem) 
(media DE) 
25,621,73 25,611,584 25,641,89 0,927 
Peso al nacimiento (g) 
(media DE) 
747,59162,59 754,85143,926 739,53182,08 0,614 
Tiempo de seguimiento 
(años)(mediaDE)(rango) 
7,3  3,15 (2,8 a 13,9) 9,02,64 5,42,55 0,000 
Edad al tratamiento 
(sem.)(media; DE) 
9,69  2,42 (4 a 16) 9,482,26 9,932,6 0,317 
HIV n (ojos) (%) 60 (51,7) 31 (51,7) 29 (48,3) 0,681 
LPV n (ojos) (%) 58 (50) 27 (46,6) 31 (53,4) 0,174 
PC n (ojos) (%) 10 (8,6) 5 (50) 5 (50) 0,674 
Tiempo de regresión de 
ROP (días) (media; DE) 
34,84  29 (6 a 193) 43,4233,86 25,5919,23 0,001 
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5.2. Resultados funcionales a largo plazo 
 
5.2.1. Resultados funcionales en el grupo total 
 
5.2.1.1. Agudeza visual final 
 
Los datos de la agudeza visual se obtienen a los 5 años y en la última revisión. 
Los resultados visuales a los 5 años se obtienen sobre 66 ojos de los 80 que 
pudieron ser explorados utilizando ¨E¨ Snellen. Se excluyen 5 pacientes (10 ojos) que 
no colaboraban y 2 pacientes (4 ojos) con parálisis cerebral.  
La agudeza visual media a los 5 años fue de 0,72  0,3 (Figura 19).  
 
 
Figura  19 Distribución de la agudeza visual a los 5 años. 
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Los resultados visuales en la última revisión se obtienen sobre 80 ojos de los 116 
que pudieron ser explorados utilizando ¨E¨ Snellen. Se excluyen 7 pacientes (14 ojos) 
que colaboraron sólo para el test de Pigassou, 5 pacientes (10 ojos) con parálisis 
cerebral que no colaboraron y 6 pacientes (10 ojos) que no colaboraron por retraso en el 
desarrollo psicomotor.  
La agudeza visual media en la última revisión de los 80 ojos era de 0,763  0,28 
(Figura 20).  
 
 
Figura  20 La distribución de la agudeza visual en la última revisión. 
 
Existe una diferencia estadísticamente significativa entre la agudeza visual 
media a los 5 años y en la última revisión (p=0,000). Se observa una mejoría a lo largo 
de los años (Figura 21).  
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Figura  21 Agudeza visual media a los 5 años y en la última revisión. 
 
 
El resultado funcional es bueno. El 78,75 % (63 ojos) de los casos (80 ojos) 
presenta AV ≥ 0,5 en la última revisión y el 21, 25 % (17 ojos) AV < 0,5 (Figura 22).   
 
 
Figura  22 Distribución de AV: => 0,5 y  < 0,5 (n=80) (%). 
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5.2.1.2. Errores refractivos finales 
 
El equivalente esférico medio del grupo total en la última revisión fue 
 -3,21±5,37 (Figura 23). 
 
Figura  23 Distribución general de los errores refractivos en la última revisión (equivalente 
esférico). 
 
Las Figuras 24-28 muestran los cambios en los errores refractivos desde la 
revisión a los 5 años de edad hasta la última revisión. Destaca un mayor porcentaje 
(53 %) de la miopía en la última revisión. Vemos que a lo largo de los años la 
hipermetropía media baja significativamente, la miopía media se mantiene en el 
rango de la miopía alta y el astigmatismo no cambia.  
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Figura  24 Hipermetropía media desde la revisión a los 5 años (1,81 ± 1,23 D) hasta la última 
revisión (1,46 ± 1,11 D). 
 
 
 
Figura  25 Miopía media desde la revisión a los 5 años (-6,11 ± 3,98 D) hasta la última revisión 
(-6,0 ± 4,6 D) (p=0,018). 
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Figura  26 Astigmatismo desde la revisión a los 5 años (-1,34 ± 1,12 D) hasta la última revisión 
(-1,39 ± 1,14 D). 
 
 
 
 
Figura  27 Distribución de los errores refractivos a los 5 años de edad. 
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Figura  28 Distribución de los errores refractivos en la última revisión. 
 
La distribución de los errores refractivos según la magnitud del error refractivo 
se presenta en las Figuras 29-31. Destaca un mayor porcentaje de miopía grave (6,0D) 
(45 %). No hubo casos con hipermetropía grave (6,0D). La mayoría de los casos con 
hipermetropía tenía hipermetropía leve (0-2,5D) (83 %). 
 En lo referente al astigmatismo, el astigmatismo medio en el grupo total era -
1,34 ± 1,13 D. El astigmatismo leve (0-1,5D) comprendía al 72 % del grupo y el 
astigmatismo grave (3,0D) sólo al 7 %. 
 
Figura  29 Distribución de la miopía según la magnitud del error refractivo. 
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Figura  30 Distribución de la hipermetropía según la magnitud del error refractivo. 
 
 
Figura  31 Distribución del astigmatismo según la magnitud del error refractivo. 
 
La anisometropía, como explicamos en la sección de Material y Métodos, se 
define como la diferencia en el error refractivo entre un ojo y el otro en el mismo 
paciente. Las anisometropías esférica y astigmática medias eran 1,780 ± 2,01 y -1,33 ± 
1,15, respectivamente (Figuras 32-33). 
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Figura  32 Distribución de la anisometropía esférica según la magnitud de la diferencia en el 
error refractivo. 
 
 
Figura  33 Distribución de la anisometropía astigmática según la magnitud de la diferencia en 
el error refractivo. 
 
El análisis de la supervivencia se realizó para la miopía y para la miopía grave (≥ 
6,0D) en el grupo total.  
La probabilidad de tener miopía disminuía según aumentaba la edad. Además, se 
ha demostrado que el 25 % de la muestra desarrolla miopía antes del mes 11 y el 50 % 
antes del mes 38 (Tabla 9, Figura 34).  
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Tabla 9 Resumen del ánalisis de supervivencia para la variable miopía . 
Porcentaje 
Tiempo en meses 
hasta el primer 
diágnostico 
95% Intervalo de confianza 
Inferior Superior 
50 38 25 - 
25 11 9 16 
 
 
Figura  34 Probabilidad de tener miopía (eje Y) desde el tratamiento con láser hasta la fecha de 
su primer diágnostico (eje X). 
 
 
En cuanto a la miopía grave, la probabilidad de padecer ésta aumenta 
considerablemente antes del mes 32. El 25 % de la muestra presenta miopía grave antes 
de este tiempo (Tabla 10, Figura 35). 
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Tabla 10 Resumen del ánalisis de supervivencia para la variable miopía grave . 
Porcentaje 
Tiempo en meses 
hasta el primer 
diágnostico 
95% Intervalo de confianza 
Inferior Superior 
50 - 112 - 
25 32 21 112 
 
 
Figura  35 Probabilidad de tener miopía (eje Y) desde el tratamiento con láser hasta la fecha de 
su primer diágnostico (eje X). 
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5.2.2. Resultados funcionales en los grupos umbral y pre-umbral 
 
Dada la diferencia estadísticamente significativa entre los tiempos de 
seguimiento de los grupos umbral y pre-umbral, para la comparación de los dos grupos 
se usaron los datos de los 5 años.  
Se calcula la agudeza visual media en los grupos umbral y pre-umbral con el 
resultado de 0,670  0,04 y 0,833  0,05, respectivamente (Figura 36). La agudeza 
visual en el grupo pre-umbral es significativamente mayor que la agudeza visual en el 
grupo umbral (p=0,028) (Figura 37).  
 
 
 
Figura  36 Agudeza visual en el grupo umbral y pre-umbral a los 5 años de edad (medianas, 
p=0,017). 
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Figura  37 Agudeza visual en el grupo umbral y pre-umbral a los 5 años de edad (medias). 
 
 El 90 % de los ojos tratados en estadios pre-umbral consigue buena agudeza 
visual (AV ≥ 0,5) comparado con el 69 % de los ojos tratados en estadios umbrales 
(Figura 38) (p < 0,05). 
 
 
Figura  38 Distribución de la agudeza visual a los 5 años en los grupos umbral y pre-umbral. 
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El grupo pre-umbral presenta significativamente menos miopía, astigmatismo y 
ambliopía ametrópica comparado con el grupo umbral (Tabla 11). 
 
Tabla 11 Grupo umbral y pre-umbral a los 5 años. 
  
Grupo Pre-Umbral 
 
Grupo Umbral p 
 
SE 
 
 
-0,81  3,23 
 
-3,43  5,91 
 
p=0,14 
 
Miopía 
 
 
2,95  2,65 
 
7,16  3,8 
 
p=0,001 
 
Hipermetropía 
 
 
1,54  1,03 
 
2,04  1,20 
  
p=0,180 
 
Astigmatismo 
 
 
0,95 0,71 
 
1,53  1,19 
 
p=0,012 
 
Ambliopía estrábica 
 
 
0% 
 
4,2 % (2/48) 
 
p=0,467 
Ambliopía anisometrópica 
 
9% (2/22) 
 
14,6% (7/48) 
 
p=0,415 
 
Ambliopía ametrópica 
 
 
0 %  
 
29,2% (14/48) 
 
p=0,002 
 
Ambliopía deprivacional 
 
 
 0%  
 
2% (1/48) 
 
p=0,686 
 
 
Las Figuras 39-41 presentan la distribución de los errores refractivos según 
magnitud en los grupos umbral y pre-umbral a los 5 años. El grupo umbral tenía mayor 
incidencia de miopía grave (el 60 % frente al 20 %, p=0,03), mayor astigmatismo grave 
(el 8 % frente al 0 %) y menor de hipermetropía leve (el 69 % frente al 79 %) que el 
grupo pre-umbral. 
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Figura  39 Incidencia de la miopía según magnitud del error refractivo en los grupos umbral y 
pre-umbral. 
 
 
Figura  40 Incidencia de la hipermetropía según magnitud del error refractivo en los grupos 
umbral y pre-umbral. 
 
 
Figura  41 Incidencia del astigmatismo según magnitud del error refractivo en los grupos 
umbral y pre-umbral. 
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5.3. Resultados estructurales a largo plazo 
 
5.3.1. Resultado estructural final 
 
El resultado estructural era bueno en un 98 % (114 ojos). De los 116 ojos, solo en 
dos ojos (2 %) se encontró un resultado estructural regular por presentar ectopia 
macular. Sin embargo, se trató de un paciente que recibió láser en un estadio umbral 
muy tardío, con incipientes cambios fibróticos. 
5.3.2. Cambios en el polo anterior 
 
Seis ojos de los 55 (10,9 %) tratados en el estadio pre-umbral tenían posibles 
complicaciones del segmento anterior después del tratamiento con láser comparado con 
tres de los 61 tratados en el estadio umbral (4,9 %). No se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas entre los dos grupos.  
En total, 6 ojos de los 116 (5,17 %) incluidos en el estudio han presentado 
alteraciones del polo anterior: 
- cataratas (tres casos – 2,6 %: una catarata subcapsular posterior y dos polares 
posteriores). 
- sinequias posteriores (dos casos, mismo paciente - 1,7 %). 
- queratopatía cálcica (dos casos, mismo paciente -1,7 %). 
Se excluyen dos casos con leucomas corneales los cuales no se consideraron 
complicaciones del láser, sino del edema corneal por la Presión Positiva Continua en la 
Vía Aérea (CPAP) presente ya antes del tratamiento de la ROP. 
Se encuentra una asociación estadísticamente significativa entre el desarrollo de las 
cataratas y la presencia de la membrana pupilar persistente (p < 0,0004) y también una 
relación entre el desarrollo de la queratopatía cálcica y un número alto de impactos 
(>2.000) (p < 0,003). 
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5.4. Posibles factores de riesgo para el desarrollo de la 
agudeza visual 
 
5.4.1. Agudeza visual y los factores relacionados con la 
prematuridad 
 
5.4.1.1. Factores demográficos 
 
Se analiza la asociación y posible influencia de los factores demográficos, como 
la edad gestacional (EG) y el peso al nacimiento (PN), sobre la agudeza visual final. Se 
encuentra una asociación estadísticamente significativa, aunque débil, entre la agudeza 
visual y la EG (p=0,002) y el peso al nacimiento (p=0,011).  
5.4.1.2. Factores perinatales 
 
Se analizó la asociación entre la agudeza visual y los factores perinatales, como 
la hemorragia periventricular (HIV) y la leucomalacia (LPV).  
Destaca que la agudeza visual media fue mejor en el grupo sin HIV (0,861  
0,22) que en el grupo con HIV (0,675  0,383). La diferencia entre los dos grupos fue 
estadísticamente significativa (p=0,004) (Figura 42). 
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Figura  42 Agudeza visual y HIV – comparación de las medianas (p=0,004). 
 
 No se encontró ninguna asociación estadísticamente significativa entre la AV y 
el grado HIV, aunque se observa una tendencia negativa entre las dos variables (Figura 
43).  
 
Resultados 
 
 94 
 
Figura  43 Agudeza visual y los grados HIV (1-4). 
 
Al comparar la agudeza visual con la LPV, no se encontró ninguna asociación 
estadísticamente significativa. 
 
5.4.1.3. Factores relacionados con la gravedad de la ROP 
 
Se compararon los grupos con AV ≥ 0,5 y AV < 0,5 para los factores de 
gravedad de ROP, como el grado ROP, la localización de ROP y el grado de la 
enfermedad plus. El grupo con la AV < 0,5 presentaba mayor porcentaje de casos con el 
grado 3 de ROP, la zona posterior y el grado de la enfermedad plus severo. Se encontró 
una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos para el grado de la 
enfermedad plus severo (Tabla 12).  
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Tabla 12 Gravedad de la ROP y la agudeza visual. 
 
  
AV < 0,5 
 
AV ≥ 0,5 p 
 
Grado 3 de ROP  
 
 
15/17 (88,2%) 
 
46/63 (75,4%) 
 
0,320 
 
Zona ROP Posterior 
 
 
 7/17 (41,2%) 
 
25/63 (39,7%) 
 
0,758 
 
Grado Plus Severo 
 
 
7/17 (41,2%) 
 
9/63 (14,3%) 
 
0,028 
 
 
No hubo correlación estadísticamente significativa entre la AV, el grado ROP, el 
grado plus  y el tiempo de regresión de ROP. 
 
5.4.2. Agudeza visual y los factores oftalmológicos 
 
5.4.2.1. Errores refractivos 
 
Se compararon los grupos con AV ≥ 0,5 y AV < 0,5 para la miopía, la 
hipermetropía, el astigmatismo y la anisometropía esférica y astigmática (Tabla 13). 
 
Tabla 13 Errores refractivos y la agudeza visual. 
 
  
AV < 0,5 
 
AV ≥ 0,5 p 
 
SE 
 
 
-9,04 ± 2,79 
 
-1,47 ± 4,74 
 
p=0,000 
 
Miopía  
 
 
8,22 ± 2,51 
 
4,97 ± 5,33 
 
p=0,015 
 
Hipermetropía  
 
 
NA 
 
1,38 ± 0,95 
 
NA 
 
Astigmatismo 
 
 
1,63 ± 0,89 
 
1,14 ± 0,81 
 
p=0,035 
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Posteriormente se buscaron dependencias entre la agudeza visual y los errores 
refractivos. Se encuentran fuertes correlaciones negativas entre la AV y la miopía (Corr. 
-0,742; p= 0,000) (Figura 44) y el astigmatismo (Corr. -0, 422; p=0,000) (Figura 45). 
 
Figura  44 Agudeza visual y la miopía. 
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Figura  45 Agudeza visual y el astigmatismo. 
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5.4.2.2. Ambliopía 
 
Como explicamos en la sección de Material y Métodos, la ambliopía se divide 
en la ambliopía anisometrópica, ametrópica, estrábica y deprivacional. La distribución 
de los tipos de ambliopía se presenta en la Figura 46. 
 
Figura  46 Distribución de los tipos de la ambliopía. 
 
Los grupos con AV ≥ 0,5 y AV < 0,5 se compararon para los distintos tipos de 
ambliopía (Tabla 14). Hubo diferencias estadísticamente significativas para la 
ambliopía anisometrópica, ametrópica y deprivacional, encontrándose con un mayor 
porcentaje dentro de la agudeza visual peor. 
Tabla 14 Agudeza visual y ambliopía. 
  
AV < 0,5 
 
AV ≥ 0,5 p 
 
A. anisometrópica 
 
 
6/17 (35,3%) 
 
4/63 (6,3%) 
 
0,005 
 
A. ametrópica 
 
 
13/17 (76,5%) 
 
5/63 (7,9%) 
 
0,000 
 
A. estrábica 
 
 
0/17 (0) 
 
3/63 (4,8) 
 
0,359 
 
A. deprivacional 
 
 
6/17 (35,3%) 
 
1/63 (1,6%) 
 
0,000 
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5.4.2.3. Estrabismo 
 
La distribución del estrabismo se presenta en la Figura 47. 
 
Figura  47 Prevalencia del estrabismo en el grupo total. 
 
Al comparar los grupos con AV < 0,5 y AV ≥ 0,5, se encontró un mayor 
porcentaje - 47,1 % (8/17 casos) - de estrabismo en el grupo con la agudeza visual peor 
que en el grupo con la agudeza visual mejor - 19 % (12/63 casos). La diferencia era 
estadísticamente significativa (p=0,027). 
5.4.3. Agudeza visual y láser 
 
5.4.3.1.  Numero de impactos  
 
Al comparar la agudeza visual y el número de impactos, se encontró una asociación 
débil negativa estadísticamente significativa (p=0,009).  
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5.5. Posibles factores de riesgo para el desarrollo de los 
errores refractivos 
 
5.5.1. Errores refractivos y factores relacionados con la 
prematuridad 
 
5.5.1.1. Factores demográficos 
 
Se analizaron posibles relaciones entre los errores refractivos y la edad 
gestacional y el peso al nacimiento. Se encontró una asociación negativa 
estadísticamente significativa, aunque débil, entre los errores refractivos, como la 
miopía y el astigmatismo, y la edad gestacional (p=0,023, p=0,05, p=0,049 
respectivamente). A menor edad gestacional había mayor grado de miopía y 
astigmatismo. 
No hubo correlaciones entre los errores refractivos y el peso al nacimiento. 
 
5.5.1.2. Factores perinatales 
 
No se encontraron asociaciones estadísticamente significativas entre los errores 
refractivos y los factores perinatales, como HIV y LPV, excepto el astigmatismo y CP. 
Se observó que los pacientes con CP tenían significativamente mayor 
prevalencia de astigmatismo > 1,5 (p=0,024). 
 
5.5.1.3. Gravedad de la ROP 
 
Se analizaron posibles asociaciones entre los errores refractivos y los factores de 
la gravedad de ROP, como el grado ROP, el grado de la enfermedad plus y la zona de la 
localización de ROP. 
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Se observó que a mayor grado de ROP, había menos hipermetropía (p=0,002) y 
más miopía (p=0,0004) (Figura 48).  
 
Figura  48 Grado de ROP y errores refractivo: miopía y hipermetropía (promedio, valores 
absolutos). 
 
Las medias de miopía y astigmatismo fueron significativamente mayor en la 
zona posterior que en la zona anterior (p=0,052 y p=0,007, respectivamente) (Figura 
49). 
 
 
Figura  49 Zona ROP y errores refractivos: miopía y astigmatismo (promedio, valores 
absolutos). 
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La Figura 50 presenta la distribución de la miopía según la magnitud en las 
zonas anterior y posterior. Se observan significativamente más casos con miopía grave 
(≥6,0D) en la zona posterior comparado con la zona anterior (p=0,013). 
 
 
Figura  50 Zona ROP y los grados de miopía (promedio, valores absolutos) (p=0,013). 
 
No se ha encontrado ninguna relación entre los errores refractivos y la enfermedad plus. 
 
5.5.2. Errores refractivos y láser 
 
No se ha podido descartar la independencia entre el número de impactos de láser 
y los errores refractivos, como la miopía, la hipermetropía o el astigmatismo.  
 
 
 
 
 
 
Resultados 
 
 103 
5.6. Posibles factores de riesgo para el desarrollo del 
estrabismo 
 
5.6.1. Factores demográficos 
 
No hubo una relación estadísticamente significativa entre el estrabismo y la edad 
gestacional y el peso al nacimiento. 
 
5.6.2. Factores perinatales 
 
Se buscaron posibles relaciones entre el estrabismo y factores perinatales, como 
HIV, LPV y CP. Como se puede apreciar, los pacientes con estrabismo tenían más 
factores neurológicos que los pacientes sin estrabismo, aunque no había diferencias 
estadísticamente significativas (Figuras 51-53). 
 
 
Figura  51 Distribución de HIV entre los casos con y sin estrabismo. 
 
 
Resultados 
 
 104 
 
Figura  52 Distribución de LPV entre los casos con y sin estrabismo. 
 
 
Figura  53 Distribución de CP entre los casos con y sin estrabismo. 
 
5.6.3. Gravedad de la ROP 
 
Se ha encontrado una relación importante entre el estrabismo y la gravedad de 
ROP. Los ojos con el estadio umbral tenían significativamente más estrabismo que los 
ojos en estadios pre-umbral (Figura 54).  
 
 
 
Resultados 
 
 105 
 
Figura  54 Incidencia del estrabismo en los grupos umbral y pre-umbral a los 5 años. 
 
El grado 3 de ROP, la zona posterior y los grados moderado y severo de la 
enfermedad plus, son los que se más han relacionado con un aumento de la prevalencia 
de estrabismo (Figuras 55-57). 
 
 
Figura  55 Incidencia del estrabismo y el grado ROP. 
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Figura  56 Incidencia del estrabismo y la zona ROP. 
 
 
 
Figura  57 Incidencia del estrabismo y el grado plus. 
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6.1. Resultados funcionales 
 
Los resultados de CRYO-ROP a los 15 años han demostrado el beneficio a largo 
plazo de la crioterapia en los ojos con la enfermedad umbral.
196
 Sin embargo, meta-
análisis de pequeños estudios y los resultados comparativos entre el láser y la 
crioterapia de CRYO-ROP a los 10 años han puesto de manifiesto que el láser tiene 
mejores resultados funcionales que la crioterapia.
122, 123, 188
 Además, el estudio ETROP 
a los 9 meses y luego a los 6 años de seguimiento mostró el beneficio del tratamiento 
precoz en estadios pre-umbral (de alto riesgo) frente al tratamiento convencional en 
estadios umbral.
124, 22
 En la literatura española se han hallado escasos datos sobre el 
resultado funcional del tratamiento con láser a largo plazo. 
 El presente estudio demuestra que el resultado funcional del tratamiento con láser a 
largo plazo es bueno y se compara positivamente con los resultados de otros estudios 
extranjeros (Tabla 15).
 122, 197,
 
198,  199
  
Tabla 15 Comparación de los resultados funcionales a largo plazo con otros estudios. 
Autor 
Numero de 
los ojos 
Tipo de láser Estadios ROP Seguimiento 
Agudeza 
visual 
media 
Ospina
197
 42 ojos Argón Umbral 6,2 0,2 
McLoone
198
 37 ojos Diodo Umbral 11,0 0,425 
Ng
122 
 23 ojos 
Argón y 
Diodo 
Umbral 9,9 0,303 
Yang
199
  60 ojos Diodo Umbral 7,8 0,437 
Shalev
200
 19 ojos Diodo Umbral 7,0 0,6 
Presente estudio 53 ojos Diodo Umbral 9,0 0,739 
Presente estudio 27 ojos Diodo Pre-umbral 5,4 0,811 
Presente estudio 80 ojos Diodo 
Umbral y pre-
umbral 
7,3 0,763 
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La agudeza visual media a los 9 años de seguimiento en el grupo umbral es de 
0,739, lo que confirma la superioridad del láser sobre la crioterapia comparando este 
resultado con el publicado por CRYO-ROP (Tabla 16), teniendo en cuenta que los 
avances en la medicina durante el tiempo que ha transcurrido desde que el láser ha 
reemplazado a la crioterapia influyen también en la diferencia del resultado funcional 
final.  
 
Tabla 16 Comparación del resultado funcional del presente estudio con el de la crioterapia. 
Autor 
Numero de 
los ojos 
Tipo de tto 
Estadios 
ROP 
Seguimiento 
AV ≥ 0,5 
(%) 
AV 
media 
CRYO-ROP 
(10a)
114 
 
21  Cryoterapia Umbral 9,9 años 23,8% 0,3 
CRYO-ROP 
(5,5a)
 113
 
172  Cryoterapia Umbral 5,5 años 13% - 
Presente 
estudio 
53  Láser Diodo Umbral 9,0 años 52% 0,739 
 
El estudio ETROP a los 6 años ha demostrado un beneficio en el tratamiento 
pre-umbral (Tipo 1) versus el convencional. El resultado desfavorable (AV < 0,1) se 
redujo del 32,8 % al 25,1 % si la ROP se había tratado en los estadios pre-umbral de 
alto riesgo (Tipo 1). El 65,4 %, sin embargo, a pesar del tratamiento temprano siguió 
teniendo una AV < 0,5.  
Reconociendo las limitaciones del presente estudio, en cuanto al número de los 
casos y el carácter retrospectivo, el resultado se compara positivamente y se encuentra 
un beneficio significativo derivado de la intervención temprana medido por el resultado 
de la agudeza visual a la edad corregida de 5,4 años (Tabla 17). 
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Tabla 17 Comparación del resultado funcional del láser en el estadio pre-umbral. 
Autor 
Numero de 
los ojos 
Tipo de valor. 
de AV 
Estadios ROP Seguimiento 
AV≥ 0,5 
(%) 
ETROP 
201
 288 ojos Teller Cards Pre-umbral 6,0 años 
aprox. 
58% 
ETROP
124
 280 ojos Snellen Pre-umbral 6,0 años 34,6 
Presente 
estudio 
27 ojos Snellen Pre-umbral 5,4 años 90% 
 
 
Destaca que el 90 % de los ojos tratados en el estadio pre-umbral consigue AV ≥ 
0,5. Además, existe una reducción significativa en el resultado visual desfavorable (AV 
< 0,5) comparando el grupo pre-umbral con el umbral, el 10 % frente al 31 % 
respectivamente (p < 0,05).  
Un análisis detallado demuestra que a menor edad gestacional, menor peso al 
nacimiento y mayor prevalencia de los factores neurológicos, como HIV, hay una 
disminución de la agudeza visual final. Además, la agudeza visual mala se ha visto 
limitada por los errores refractivos, como la miopía y el astigmatismo, la ambliopía 
anisometrópica, ametrópica y deprivacional, el estrabismo y la severidad de la ROP, en 
este último especialmente por la presencia del grado severo de la enfermedad plus. El 
resultado estructural era bueno en todos los casos con AV < 0,5. En este estudio no se 
ha valorado la presencia de los cambios menores residuales post ROP remitida. 
En resumen, en este estudio el resultado funcional es bueno. El resultado 
funcional disminuido se ha visto limitado por los errores refractivos altos, la ambliopía, 
el estrabismo y la severidad de la ROP. Por ello, se aconsejan exploraciones regulares 
así como la atención a la refracción y al estado de la motilidad extraocular en el periodo 
de desarrollo ocular del niño. 
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6.1.1. Errores refractivos 
 
Como se ha comentado en la introducción, la prematuridad y la ROP son dos 
factores de riesgo independientes y bien establecidos para el desarrollo de la miopía. Se 
ha visto que el 20 % de los niños con bajo peso al nacimiento no tratados previamente 
con ablación retiniana periférica desarrollaban en los primeros dos años de vida algún 
grado de miopía, y el 4,6 % de ellos una miopía grave (> 5,0D).
34
 Sin embargo, la 
incidencia de la miopía en la ROP remitida espontáneamente o tratada por ablación 
retiniana periférica aumentaba aún más, lo que sugiere que existen otros factores 
responsables de esta diferencia. 
Los resultados a los 3 años de ETROP
191 
han señalado que  el 70 % de los ojos con 
estadio pre-umbral de alto riesgo desarrollaba miopía en la infancia y que la prevalencia 
de la miopía alta (≥ 5 D) aumentaría durante los tres primeros años. Este estudio ha 
demostrado que la aplicación precoz del tratamiento en el estadio pre-umbral de alto 
riesgo (Tipo I) no inducía una mayor prevalencia de la miopía comparándolo con los 
ojos tratados convencionalmente. En este estudio se ha encontrado también que los ojos 
tratados en el estadio pre-umbral en la zona I tenían mayor prevalencia de miopía alta, y 
los tratados convencionalmente mayor prevalencia de miopía en caso de la presencia de 
la enfermedad plus. Así, la zona I y la enfermedad plus tenían algún efecto sobre el 
desarrollo del error refractivo del ojo, pero el mayor riesgo para el desarrollo de la 
miopía se ha atribuido a la presencia de las secuelas retinianas de la ROP en el polo 
posterior como, por ejemplo, el estrechamiento de los vasos.
202
  
Actualmente está aceptado que la miopía relacionada con la prematuridad y la ROP 
no se explica por el aumento de la longitud axial (LA) del ojo.
203
 No existe asociación 
entre la LA y la severidad de la ROP. De hecho, el promedio de la LA parece más corto 
en la enfermedad pre-umbral que en la umbral, sugiriendo que la miopía en estos 
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pacientes no es axial. Recientemente, McLoone et al.
204
 han demostrado que la miopía 
en los ojos tratados con láser está relacionada con la disminución del diámetro de la 
cámara anterior y el aumento de la curvatura corneal, pero que el láser no tiene efecto 
sobre la acomodación. Otros autores, sin embargo, han especulado que es la potencia 
del cristalino la responsable de los errores refractivos encontrados en estos ojos.
205, 206, 
207 
 Según ellos, la destrucción de la retina periférica por el láser podría afectar de 
alguna manera al desarrollo de las zonulas, del cuerpo ciliar y del cristalino.  
En el presente trabajo, el 53 % del grupo total tenía miopía, del cual el 45 % era 
miopía grave (≥ 6,0D). Estos resultados son parecidos a los obtenidos en otros estudios 
(Tabla 19), aunque destaca un mayor porcentaje de la miopía alta. Mientras que a menor 
edad gestacional había mayor grado de miopía, el peso al nacimiento en este grupo no 
influía sobre el desarrollo de los errores refractivos. 
 
Tabla 18 Comparación de la prevalencia de miopía a largo plazo en ojos con ROP tratados con 
láser según otros estudios. 
Autor Miopía (ojos) (%)  Miopía grave (ojos) (%) Seguimiento 
Kieselbach
208
 14% (4 ojos) 14 % (4 ojos)(>5,0D) 3,75 años 
McLoone
204
 50% (21 ojos) 35% (15 ojos)(>4,0D) 11 años 
Ospina
197
 62% (26 ojos) 47,6% (20 ojos) (>4,0D) 6,2 años 
Yang
199
  77,0% (46 ojos) 16,7% (10 ojos) (>6,0D) 7,8 años 
Presente 
estudio 
53% ( 62 ojos) 45% (28 ojos)(=>6,0D) 7,3 años 
 
El 50 % de la muestra desarrolló miopía antes de los 3 años y el 25 % tenía miopía 
grave antes de los 2,5 años. A partir de los 2,5 años, disminuía considerablemente el 
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riesgo de tener miopía grave. Estos resultados subrayan la importancia de la refracción 
y pronta graduación de los niños prematuros tratados con láser. 
 La miopía media en el grupo pre-umbral, comparada a los 5 años, fue 
significativamente menor que en el grupo umbral (2,95 vs. 7,16 respectivamente, 
p=0,001). El 60 % de los ojos tratados en los estadios umbral tenía a los 5 años miopía 
grave (≥ 6,0D), mientras que los tratados en estadios pre-umbral tenían solamente el 20 
% (p=0,03). Estos resultados sugieren que el grado de la miopía y su incidencia están 
directamente relacionados con la severidad de la ROP, que disminuyen 
significativamente si el tratamiento se aplica en los estadios pre-umbral de alto riesgo de 
ROP y que no dependen  del tipo del tratamiento (Tabla 19). 
 
Tabla 19 Comparación de los resultados finales de miopía según el tipo de tratamiento y el 
tiempo de aplicación. 
Autor 
Numero de 
los ojos 
Tipo de tto 
Estadios 
ROP 
Seguimiento 
Miopía 
media 
CRYO-ROP 
(10a) 
123
 
15  Cryoterapia Umbral 9,9 años -7,65 
CRYO-ROP 
(10a) 
123
 
15  Láser diodo Umbral 9,9 años -4,48 
Presente 
estudio 
35  Láser diodo Umbral 9,0 años -7,26 
Presente 
estudio 
27 Láser diodo Pre-umbral 5,4 años -4,36 
 
 Además, un análisis detallado ha demostrado que a mayor grado de la ROP, mayor 
era la miopía y menor la hipermetropía. Los ojos con ROP tratada en la zona I y la zona 
II posterior tenían significativamente mayor riesgo de tener mayor prevalencia de la 
miopía grave. No se ha encontrado ninguna relación entre la miopía y el grado de la 
enfermedad plus.  
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En cuanto al astigmatismo, más del 50 % de los casos con la ROP tratada con láser 
en estadio pre-umbral tiene astigmatismo igual o mayor a 1,0 D y casi el 25 % presenta 
astigmatismo grave igual o mayor a 2,0 D.
190 
Para comparar, la prevalencia del 
astigmatismo igual o mayor a 1,0 D en la enfermedad umbral tratada con la crioterapia 
es aproximadamente el 60 %, y casi el 30 % tiene un astigmatismo igual o mayor a 2,0 
D.
209
 Varios estudios han demostrado que no hay diferencia entre la prevalencia de 
astigmatismo con crioterapia y con láser
210
. Según estudios recientes, ni el tratamiento 
precoz en estadios pre-umbral de alto riesgo ni la zona I o la enfermedad plus influyen 
en el desarrollo del astigmatismo.
190 
Sin embargo, ojos con la presencia de secuelas 
retinianas posteriores, como estrechamiento de los vasos o ectopia macular, tienen 
mayor prevalencia de astigmatismo y astigmatismo grave.  
En el presente estudio, la prevalencia del astigmatismo grave se aproxima a los 
números encontrados en la literatura. El 30 % de los casos tenía astigmatismo mayor a 
1,5 D y solo el 7 % igual o mayor a 3,0 D (Tabla 21).  
 
Tabla 20 Comparación de astigmatismo grave con otros estudios. 
Autor Estadio ROP Astigmatismo grave (ojos) (%) Seguimiento 
Davitt
190
  Pre-umbral 22,6% (53 ojos) (≥2,0 D) 6,0 años 
Yang
199
 Umbral 71,7% (43 ojos) (>1,5D) 7,8 años 
Presente 
etudio 
Umbral y pre-umbral 30% (33 ojos) (>1,5D) 7,3 años 
 
El grupo pre-umbral tenía significativamente menos grado de astigmatismo que el 
grupo umbral a los 5 años, 0,95 vs. 1,53 D. El 30 % del grupo umbral y el 16 % del pre-
umbral tenían astigmatismo mayor a 1,5 D. La media de astigmatismo era mayor a 
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menor edad gestacional en los casos con parálisis cerebral y en la zona I/II posterior de 
ROP. El resultado estructural era bueno en todos los casos, excepto para dos ojos con 
ectopia macular. En estos dos casos tanto la miopía como el astigmatismo estaban en el 
rango definido como grave (miopía ≥ 6,0D, astigmatismo ≥ 3,0D).  
 
6.1.2. Ambliopía y anisometropía 
 
 Los errores refractivos altos se han asociado con el 76,5 % de la ambliopía 
ametrópica en el grupo con AV < 0,5, a pesar del tratamiento de corrección con gafa del 
error refractivo entero medido después de la cicloplejia. Esto podría estar relacionado 
con el hecho de que la mayoría de estos casos tenía asociada también una ambliopía por 
deprivación inducida por nistagmo.  
En cuanto a la anisometropía, la proporción de anisometropía esférica grave (1,5 
D) que se ha hallado en este grupo era del 46 %, que ha provocando el 35,3 % de la 
ambliopía anisometrópica dentro del grupo con la AV < 0,5.  Este resultado contrasta 
con el 4,8 % de anisometropía descrito en niños prematuros con ROP remitida
211
. El 
aumento de anisometropía en la ROP no es inesperado, dado que aproximadamente el 
20 % de los casos de ROP son asimétricos cuando llegan al umbral del tratamiento, 
pudiendo esta asimetría contribuir a la anisometropía.
212
 
213
 Sin embargo, los 
porcentajes de anisometropía en ojos con ROP tratada con láser son mucho más altos en 
comparación con los ojos con ROP remitida,
199
 lo que puede limitar el resultado 
funcional si no se diagnostica y es tratada a tiempo.  
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6.1.3. Estrabismo 
 
Como se ha comentado en la introducción, los pacientes con ROP en regresión 
tienen mayor riesgo de presentar estrabismo que los lactantes sin ROP (el 34 % vs. el 16 
%), especialmente los que tienen antecedentes de patologías neurológicas perinatales.
32, 
33
 En el estudio CRYO-ROP, la prevalencia total del estrabismo en el primer año de 
vida fue del 14,7 %. Cuando se comparó el grupo de lactantes sin ROP con los que 
tenían ROP, se encontró que la ROP era un factor predictivo significativo de 
estrabismo. El riesgo de estrabismo se incrementó conforme se hacía más posterior la 
zona de la ROP y más grave el estadio. O’Connor214 encontró que la presencia de 
anisometropía, los errores refractivos altos, el bajo peso al nacimiento, la ROP y la 
parálisis cerebral eran independientes de cualquier relación con la presencia del 
estrabismo.  
En el presente estudio la prevalencia de estrabismo en el grupo total fue del 22 
%. Se ha observado que el riesgo de estrabismo se incrementa conforme aumenta la 
gravedad de la ROP. No se ha hallado ninguna relación entre el estrabismo y los 
factores demográficos, como la edad gestacional y el peso al nacimiento. Los pacientes 
con estrabismo, sin embargo, presentaban mayor frecuencia de hemorragia HIV, LPV y 
CP. La ambliopía estrábica en este grupo no ha tenido gran impacto sobre la agudeza 
visual. 
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6.2. Resultados estructurales 
 
6.2.1. Complicaiones del segmento posterior 
 
La ablación retiniana mejora los resultados estructurales de la ROP severa. Sin 
embargo, no siempre previene una progresión de la enfermedad y una complicación más 
grave de la ROP, que es un desprendimiento de retina. El estudio CRYO-ROP obtuvo 
un 25 % de resultados desfavorables en la enfermedad umbral usando la crioterapia,
21
 
mientras que en el estudio ETROP solamente un 12 % de los ojos en el estadio pre-
umbral desarrolló un desprendimiento de retina antes del mes 9.
22
 Cuando se 
compararon los resultados a los 10 años de seguimiento de los tratamientos de 
crioterapia frente al láser, se ha encontrado el 19 % de los resultados desfavorables en el 
grupo tratado con la crioterapia versus el 10 % en los casos tratados con láser. Además, 
los ojos tratados con crioterapia tenían 7,2 veces más riesgo de desarrollar tracciones 
maculares que los tratados con el láser.  
Aunque ambos, la crioterapia y el láser, son tratamientos que provocan ablación de 
la retina, el tipo del tejido afectado es diferente. La crioterapia se aplica externamente a 
través de la esclera, afectando a todas las capas: esclera, coroides, retina, e incluso la 
musculatura ocular. El láser, en cambio, se aplica directamente sobre la retina por vía 
transpupilar o transescleral provocando cambios coroidoretinianos. Si se compara con el 
láser argón, el diodo tiene más efecto sobre la coroides.
215
 Los efectos sobre la esclera 
son mínimos.
216
 Es posible que este amplio daño térmico al aplicar la crioterapia sea 
responsable en parte de las diferencias en los resultados estructurales entre los dos 
tratamientos. 
Finalmente, el estudio ETROP demostró mejores resultados aplicando el tratamiento 
con láser en fases menos evolucionadas (el 15,4 % en ojos tratados convencionalmente 
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vs. el 9,1 % en ojos tratados precozmente), con el mayor beneficio para la zona I, el 
estadio 3 de la ROP, con o sin la enfermedad plus.  
Un desprendimiento de retina, sin embargo, independiente de si la ROP ha sido 
tratada con la ablación o ha regresado espontáneamente, puede aparecer a cualquier 
edad después del periodo neonatal. Varios autores han observado desprendimientos de 
retina tardíos en los ojos tratados con éxito con la terapia de ablación.
30, 217, 218
 
Recientemente Repka et al.
219
 han publicado en sus trabajos que 2 de los 535 ojos 
sufrieron un desprendimiento de retina antes de los 6 años de edad. A pesar de un índice 
tan bajo, se recomiendan revisiones periódicas en los niños con ROP tratada, ya que los 
desprendimientos tardíos en niños pueden ser asintomáticos.  
En el presente estudio se ha obtenido un resultado estructural bueno en el 98 % de 
los ojos. No hubo ningún caso con un resultado desfavorable que confirmase que el 
tratamiento con láser tiene buenos resultados estructurales que se mantienen a largo 
plazo. Solamente en dos ojos tratados en estadios umbral avanzados se ha hallado 
ectopia macular, lo que sugiere que los resultados anatómicos dependen de la severidad 
de la ROP.  
 
6.2.2.  Complicaciones del segmento anterior 
 
En el estudio ETROP se ha visto una disminución de los resultados 
desfavorables en los ojos tratados en estadios pre-umbral de alto riesgo comparado con 
los tratados convencionalmente, sin que hayan aumentado las complicaciones oculares 
intraoperatorias. Recientemente, Salgado et al.
130
 han relacionado una menor edad 
postmenstrual con una mayor tasa de complicaciones después del tratamiento de la ROP 
con láser. El 10,8 % de los casos tratados en el estadio pre-umbral desarrolló 
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complicaciones del segmento anterior comparado con el 0 % en el estadio umbral. 
Todos los casos con complicaciones presentaron hifema dentro de los 2-7 días post-
láser. Uno de los mecanismos propuestos para el desarrollo del hifema y la formación 
de las cataratas en la literatura es a través de los disparos involuntarios en el iris, vasos 
iridianos o el cristalino.
220, 221
 La presencia de la túnica vasculosa lentis persistente
221
 
común en los ojos con la ROP, podría ser otro factor de riesgo para un sangrado en la 
cámara anterior, así como una desregulación de la angiogénesis ocular fisiológica 
después de la inflamación inducida por el tratamiento con el láser. 
222
 
La prevalencia de las cataratas después de un tratamiento con el láser está 
previsto que sea mayor comparada con la crioterapia (el 6 % frente al 1 %). Hay varias 
posibles etiologías para la formación de cataratas en ojos con ROP fotocoagulada. Por 
un lado, los efectos focales térmicos del láser pueden provocar unos cambios 
transitorios que se resuelven espontáneamente en la mitad de los casos. Esto se ha 
descrito tanto para el láser diodo como para el argón.
134, 223 
 Por otra parte, los hallazgos 
como las membranas pupilares, el pigmento en la superficie anterior del cristalino, las 
sinequias posteriores, el edema corneal, el hifema y una cámara anterior estrecha, 
sugieren una etiología inflamatoria o de origen isquémico.
224
  
 Se han descrito casos de isquemia del segmento anterior tras la 
panfotocoagulación,
225
 la cirugía escleral,
226
 la cirugía de estrabismo
227
 y la 
ciclocrioterapia.
228
 Típicamente una isquemia del segmento anterior se asocia a un 
edema corneal, atrofia del iris, sinequias posteriores y catarata. El desarrollo de la 
queratopatía cálcica se considera por algunos autores como una forma leve de isquemia 
del segmento anterior.
224 
En un modelo de conejos se ha visto que la aplicación de la 
diatermia sobre las dos largas arterias ciliares posteriores inducía el desarrollo 
progresivo de todos los síntomas mencionados de la isquemia del segmento anterior.
229
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Otros estudios en animales han demostrado que las quemaduras del láser pueden 
provocar un daño termal a la esclera interna y a dichas arterias ciliares posteriores.
230
 
Suponiendo que el daño térmico de las arterias posteriores ciliares largas puede 
provocar la isquemia del segmento anterior, algunos autores han propuesto minimizar la 
energía necesaria para obtener una quemadura blanco-grisácea, especialmente en los 
meridianos de 3 y 9 horas, y aplicar el láser de manera no confluente en estas 
localizaciones.
224 
El uso de láser confluente, sin embargo, no se ha asociado a la 
formación de cataratas en otros estudios.
136, 231 
Finalmente, algunos autores creen que la 
formación de cataratas está relacionada con la absorción de la energía del láser por la 
hemoglobina presente en los vasos de la túnica vasculosa persistente. Esto explicaría la 
menor incidencia de las cataratas con el láser diodo comparado con el láser argón, el 
0,0003 %
232
 vs. el 6 %
131
 dado que el láser argón tiene una radiación de 451-515 nm 
(verde) que está absorbida preferentemente por la hemoglobina. 
 En el presente estudio hemos hallado un 5,17 % de casos con complicaciones  
del segmento anterior, como cataratas, sinequias posteriores y queratopatía cálcica. No 
hubo diferencias significativas entre el grupo umbral y pre-umbral en lo referente  a 
estas complicaciones. El 2,6 % (tres casos) eran cataratas y el 66,7 % de ellas (dos ojos 
del mismo paciente) se asociaban a la presencia de la membrana pupilar persistente. La 
presencia de la membrana pupilar persistente podía predisponer al desarrollo de las 
cataratas en este grupo (p < 0,0004), de modo similar a las persistencias de túnica 
vasculosa lentis.  
Solamente un 9 % de los casos ha recibido más de 2.000 impactos. El 50 % (2 
de los 4) de ellos ha desarrollado queratopatía cálcica comparado con el 0 % de los 
casos con un número de impactos menor a 2.000 (p < 0,003). Se podría concluir que un 
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número alto de los impactos es uno de los factores de riesgo para el desarrollo de la 
queratopatía cálcica, al causar  isquemia del segmento anterior. 
6.2.1. La elección de la metodología del láser 
 
La longitud de onda y el patrón de la aplicación del láser en la ROP pueden afectar 
al resultado final funcional y estructural. En la literatura se han hecho comparaciones 
entre el láser argón y el diodo, un patrón más y menos confluente, el tratamiento 
incluyendo o no a la cresta.
238, 136, 233, 234
 
Actualmente el láser diodo ha sustituido prácticamente al láser argón por su mejor 
portabilidad y una menor tasa de cataratas secundarias al tratamiento.  Las medias y 
patrones de las aplicaciones del láser diodo varían en la literatura desde la media de 457 
impactos con 1-1,5 de distancia
136
 hasta 1.626 quemaduras aplicadas de manera 
confluente con una distancia entre impactos equivalente a medio impacto
238
. Banach et 
al.
136
 han sugerido recientemente que la aplicación del láser de manera menos 
confluente comparada con la confluente puede aumentar el porcentaje de progresión de 
la ROP, el 29 % vs. el 3,6 %.
136 
En este estudio la media de los impactos aplicados era 
1.145 en el grupo total, 1.206 en el umbral y 1.081 en el pre-umbral, con una distancia 
equivalente a medio impacto entre las quemaduras. Se puede concluir que el alto 
número de impactos que se ha usado podría haber favorecido el resultado anatómico 
bueno que se ha obtenido en este estudio. 
En cuanto al tratamiento directo sobre la cresta en la ROP activa, algunos autores lo 
consideran mejor para inducir una regresión rápida y completa de la ROP comparado 
con el tratamiento solamente de la zona avascular de la retina.
235
, 
236
 Estudios sobre la 
aplicación del láser diodo sobre la retina avascular sin incluir la cresta han demostrado 
que hasta un 36 % de los ojos tratados necesita por lo menos una sesión adicional de 
láser para inducir la regresión.
 128, 238, 118, 136 
Existe cierta resistencia a tratar la cresta por 
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posibles hemorragias intrarretinianas y vítreas. Se ha publicado que en el 22,3 % de los 
ojos tratados con la crioterapia versus el 4-11 % de los tratados con el láser, aparece una 
hemorragia intraocular después del tratamiento.
128, 238, 118, 136 
Sin embargo, las 
hemorragias intravítreas se suelen resolver espontáneamente y no se asocian a un 
resultado estructural desfavorable.  
Los resultados de este estudio demuestran que con el tratamiento solamente de la 
zona avascular se obtiene regresión en el 98,4 % de los casos, ya que solamente un ojo 
(1,6%) precisó retratamiento con láser por una regresión incompleta. Además, a pesar 
de unas pequeñas hemorragias prerretinianas y retinianas localizadas que se han 
observado durante el tratamiento, en todos los casos se ha podido completar el 
tratamiento.  
En resumen, la regresión de la ROP en este estudio aplicando el láser confluente 
sobre la zona avascular de la retina fue del 100 %, tanto en el grupo umbral como en el 
pre-umbral. Este resultado es igual o mejor comparado con otros estudios en la 
literatura (Tabla 22). 
Tabla 21 Regresión de la ROP después del tratamiento con el láser diodo. 
Autor Estadio ROP Regressión 
Tsitsis et al.
237
 Umbral 27/31 ojos (87%) 
McNamara et al.
118 
 Umbral 25/28 ojos (89%) 
Hunter et al.
119 
 Umbral 16/17 ojos (94%) 
Seiberth et al.
137 
 Umbral 25/25 ojos (100%) 
Benner et al.
238
 Umbral 9/9 ojos (100%) 
Goggin et al.
239
 Umbral 16/21 ojos (76%) 
Presente estudio 
Umbral y pre-
umbral 
116/116 ojos (100%) 
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1. La fotocoagulación con láser de diodo en la retinopatía del prematuro tiene 
buenos resultados funcionales a largo plazo. 
2. El resultado funcional final se ve limitado por los errores refractivos (miopía, 
astigmatismo),  la ambliopía y el estrabismo. 
3. El bajo peso al nacimiento y la menor edad gestacional tienen una estrecha 
asociación con el resultado funcional final y el desarrollo de los errores 
refractivos, como la miopía y el astigmatismo. 
4. Los ojos tratados con láser presentan mayor riesgo de desarrollar errores 
refractivos altos, como la miopía y la anisometropía. 
5. El riesgo de tener miopía y miopía alta es más alto antes de los tres años de vida. 
6. Existe una fuerte relación entre los errores refractivos y los factores relacionados 
con la severidad de la retinopatía: 
- A mayor grado de retinopatía, aumenta el riesgo de desarrollar miopía. 
- La localización posterior de la retinopatía se relaciona con un mayor riesgo 
de miopía y de astigmatismo. 
7. El desarrollo del estrabismo se relaciona con la severidad de la ROP y los 
factores neurológicos perinatales. 
8. Los resultados funcionales son mejores en el grupo pre-umbral que en el umbral. 
9. Los criterios pre-umbrales se relacionan con un menor riesgo de desarrollar los  
errores refractivos, como la miopía y el astigmatismo. 
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10. La fotocoagulación con láser de diodo en la retinopatía del prematuro tiene 
buenos resultados estructurales a largo plazo. 
11. La aplicación confluente de los impactos del láser transpupilar previene la 
progresión de la ROP hacia los estadios 4 y 5, sin que aumente el número de 
complicaciones. 
12. La aplicación del láser sobre la retina avascular asegura una regresión rápida y 
completa de la ROP activa. 
13. La presencia de la membrana pupilar persistente predispone al desarrollo de las 
cataratas en los ojos con ROP fotocoagulada con el láser de diodo transpupilar. 
14. El alto número de impactos puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de la 
queratopatía cálcica en los ojos con la ROP fotocoagulada con el láser de diodo 
transpupilar. 
15. El diagnóstico precoz y la corrección adecuada de los errores refractivos en 
niños con retinopatía tratada con láser son importantes para prevenir el 
desarrollo de la ambliopía. 
16. Las exploraciones regulares y la atención a la refracción y al estado de la 
motilidad extraocular son aconsejables en todos los lactantes que han presentado 
ROP. 
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